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I. 


Statistischer Bericht der Königlichen Tierärztlichen 
Hochschule zu Berlin für das Jahr 1915/16. 

Von 

Geh. Reg.-R&t Prof. Dr. Schütz, 
derzeitigem Rektor. 


Das Lehrpersonal der Tierärztlichen Hochschule hat im vorigen 
Berichtsjahre schmerzliche Verluste durch den Tod des Professors 
Dr. Kärnbach und des Repetitors Dr. Schlemmer erlitten. Beide 
blieben auf dem Felde der Ehre. Im Amte verblieben danach im 
Berichtsjahre 10 Professoren, 2 Abteilungsvorsteher, 8 Repetitoren, 
1 Apotheker, 18 Assistenten, 3 wissenschaftliche Hilfsarbeiter. Von 
diesen standen im Felde 2 Professoren, 6 Repetitoren, 16 Assistenten, 
die nur teilweise durch Hilfskräfte ersetzt werden konnten. 

Es verblieben für die Lehrtätigkeit 8 Professoren, 2 Repetitoren, 
1 Apotheker, 7 Assistenten, 3 wissenschaftliche Hilfsarbeiter, 5 Do¬ 
zenten im Nebenamt. 

Im Sommersemester 1915 waren 171 Studierende (einschließlich 

110 von der Militär-Veterinär-Akademie) immatrikuliert, der 
Nationalität nach 137 Preußen, 28 aus anderen Bundesstaaten und 
6 Ausländer. Dazu kommen noch 6 Hospitanten, zusammen also 
177 Personen. 

Im Wintersemester 1915/16 waren 130 Studierende (einschließlich 
82 von der Militär-Veterinär-Akademie) immatrikuliert und zwar 

111 Preußen, 16 aus anderen Bundesstaaten und 3 Ausländer. Hierzu 
4 Hospitanten, zusammen also 134 Personen. 

In die naturwissenschaftliche Prüfung nach alter Ordnung 
sind Ostern 1915 8 Kandidaten eingetreten. Von diesen bestanden 7 
„genügend“; dagegen erhielt einer die Zensur „ungenügend“. Im Juli 
1915 traten in diese Prüfung ein bzw. wiederholten dieselbe 8 Kan¬ 
didaten. Von diesen bestanden 5 „gut“, 2 „genügend“; dagegen er- 

Archiv f. wissen sch. ti. prakt Tierlieilk. Bd. 43. H. I. j 
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SCHÜTZ, 


ihclt einer die Zensur „ungenügend“, ln die im Oktober 1915 abge¬ 
haltene Prüfung sind 6 Kandidaten eingetreten, diese erhielten folgende 
Zensuren: 2 „genügend“, 3 „ungenügend“. 1 Kandidat mußte infolge 
Zurückberufung zum Militär die Prüfung unterbrechen. Im Januar 
1916 haben sich keine Kandidaten der Prüfung unterzogen. 

Zur tierärztlichen Vorprüfung nach neuer Ordnung meldeten 
sich während des ganzen Berichtsjahres 114 Kandidaten, von denen 
66 Kandidaten den naturwissenschaftlichen Abschnitt der tierärztlichen 
Vorprüfung bestanden haben. Es erhielten das Gesamturteil „sehr 
gut“ 3, „gut“ 25 und „genügend“ 38 Kandidaten. 

Die tierärztliche Fachprüfung haben in beiden Prüfungs¬ 
perioden, Ostern und Michaelis 1915, 76 Kandidaten mit Erfolg er¬ 
ledigt. Es erhielten die Zensur „gut“ 11, „genügend“ 51 Prüflinge. 
Am Schlüsse des Berichtsjahres hatten 14 Kandidaten die Fachprüfung 
noch nicht beendigt. 

Die Würde eines Doktors der Veterinärmedizin wurde zwölf 
Tierärzten bzw. Veterinären zuerkannt. 

Kurse wurden während der Kriegszeit nicht abgehalten. 

Aus Staatsmitteln wurden 2 Stipendien zu 300 M. und 5 Stipendien 
zu 150 M. gezahlt. 


Verzeichnis der veterinärmedizinischen Dissertationen, 

welche in der Zeit vom 1. April 1915 bis 31. März 1916 von der Tier¬ 
ärztlichen Hochschule angenommen sind. 

1. Betzier, Max, Wird aus Glykolsäureamid a-Oxyisobuttersäure und 
a-Aminoisobuttersäure im Organismus Zucker gebildet? 

2. Thalau, Arthur, lieber Fumarsäure und d-Alanin und ihre Beziehungen 
zur Glykoneogenie. 

3. Herrfarth, Fritz, Ueber alimentäre Galaktosurie. 

4. Burger, Wilhelm, Untersuchungen über das Verhalten fumarsaurer Salze 
als Zuckorbildncr. 

5. Syring, Karl-Ernst, Ein Beitrag zur Laryngoskopie der Rachen- und Kehl- 
kopfkrankheiten des Pferdes. 

0. Gntsche, Walter, Anatomisch-extericuristische Messungen an Trakehner 
Pferden. 

7. Carle. Otto, Parsteilung und Eigenschaften der Phenolester der Methion- 
säure. 

K. Schulz, Richard, Zuckerbildung aus i-Alanin und Propionsäure im Tier- 
korper. 

9. Rodenbeck, Wilhelm, Die Wirkung des Hedonals im Phloridzindiabetos. 



Statistischer Bericht der Königl. Tierärztlichen Hochschule zu Berlin. 3 

10. Schulz, Paul, Zur Kenntnis der Schußverletzungen’des Pferdes im Felde. 

11. Wüstenberg, Hermann, Besitzt der lebende Milzbrandbazillus eine 
Kapsel? — Unter welchen Einflüssen entsteht die Kapsel? 

12. Pingel, Hans, Beiträge zur Frage der Zuckerbildung aus einigen un¬ 
gesättigten Säuren und Azetaldehyd. 


Anatomisches Institut. 

Von Geh. Reg.-Rat Prof. Dr. Schmaltz. 

Der Besuch der Vorlesungen und Uebungen in den beiden Se¬ 
mestern des abgclaufenen Berichtsjahres 1915/16 war ein regelmäßigerer 
und stärkerer als im ersten Kriegshalbjahr. Die histologischen 
und mikrotechnischen Uebungen des Sommerseraesters 1915 
wurden besucht von insgesamt 30 Studierenden. An den Präparier- 
und Exentericrübungon des Wintersemesters 1915/16 nahmen 
48 Studierende teil (25 Zivilstudicrende, 23 Studierende der M.-V.-A.). 
Für diese Uebungen wurde an Material verbraucht: 14 Pferde, 
12 Hunde, 10 Pferdefüße, 28 Pferdeaugen, 12 Rinderfüße, 2 Rinder¬ 
und 2 Schafsmägen. Zu Zwecken des histologischen Kursus kamen 
außerdem im Etatsjahre verschiedene kleinere Tiere, Kaninchen, Meer¬ 
schweinchen, Ratten, Mäuse, Tauben, Frösche, Salamander usw. zur 
Verwendung. Zu wissenschaftlichen und Demonstrationszwecken 
wurde eine größere Anzahl von Eingcweiden und Organen der ver¬ 
schiedenen Haustiere verbraucht. 

Der Direktor des Instituts, Herr Geh. Reg.-Rat Prof. Dr. Schmaltz, 
steht ebenso wie die beiden Assistenten, Herr Oberveterinär Dr. 
Buchal und Herr Dr. Drahn, noch im Felde. Herr Geheimrat 
Schmaltz wurde durch die Verleihung des Eisernen Kreuzes 1. Klasse 
ausgezeichnet. 

Einen schmerzlichen Verlust hat das Institut erlitten durch den 
Tod eines langjährigen Beamten, des Maschinenmeisters G. Hornig. 
Tüchtig in seinem Fach und von regstem Interesse für das Institut, 
hat er, obwohl schon längere Zeit krank, ohne sich Schonung zu 
gönnen, in treuer Pflichterfüllung bis zum Letzten auf seinem Posten 
ausgeharrt. Ehre seinem Andenken. 

i. V.: Dr. A. Thieke. 


1* 
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FROEHNER, 


Medizinisch-forensische Klinik für große Haustiere. 


Tabellarische Zusammenstellung der vom 1. April 1915 bis 31. März 1916 
untersuchten und behandelten Tiere. 

Von Geh. Reg.-Rat Prof. Dr. Fröhner. 


Namen der Krankheiten 

Zahl 

der 

Pferde 

geheilt 

gebessert > 
a 

Iß 

ungeheiltbzw. c* 
unbehandelt p: 

JQ 

getötet ° 

gestorben 

I. Infektionskrankheiten. 







Rotz. 

76 

_ 

— 

___ 

75 

1 

Untersuchung auf Rotz. . . . 

3 

_ 

—, 

_ 

3 


Brustseuche. 

I 

i 

— 

_ 



Influenza. 

19 

15 

— 

_ 

_ 

4 

Druse. 

2 

2 

— 

_ 

_ 


Petechialfieber. 

6 

6 

— 

_ 

_ 


Starrkrampf. 

9 

2 

— 

2 

1 

4 

Stomatitis pustulosa contagiosa 

1 

1 , 


— 

— 


H. Krankheiten desNcrvensystems. 



! 




Hydrocephalus acutus . . . 

5 

1 

3 ! 

_ 

1 

_ 

Ruptur des rechten Großhirn- 


! 





Schenkels. 

1 

— 

— 

_ 


1 

Zerebellare Ataxie. 

1 

- 1 

— 

_ 

1 


Spinale Lähmung. 

2 

— 

1 

— 

1 

— 

III. Krankheiten des Zirkulations¬ 
apparates. 


1 





Akute Endokarditis. 

1 

i 

1 

_ 

_ 

_ 

Chronische Endokarditis . . . 

1 

— 

— 

1 

_ 

_ 

Chronische Herzerweiterung 

1 

1 

— 

1 

— 

_ 

Kardiale Wassersucht ... 

1 

— 

1 

— 

_ i 

_ 

Thrombose der hinteren Aorta 

1 

— 

— 

1 

i 


— 

IV. Krankheiten des Respj rat i ons- 
apparates. 




i 

i 


Katarrh der oberen Luftwege 

1 

l 

— 

— 1 

_ 

_ 

Lymphosarkom der linken Kehl- 




i 



gangslymphdrüsc .... 

I 


— 

1 

— 

— 

Karzinom der linken Oberkiefer¬ 




i 



höhle . 

1 

— 

— 

_ 

_ i 

1 

Blutung aus d. rechten Luftsack 

2 


— 

_ 

— | 

_ 

Chronische Stimmbandlähmung 

1 

— 

— 

1 

_ 

_ 

Akuter Bronchialkatarrh . . 

2 

1 

1 

_ 

_ 

_ 

Sporadische Lungenentzündung 

13 

8 

1 

— 

— ! 

4 

Chronisches Lungenemphysem 

1 

— 

1 

— 

_ 

_ 

Brustfellentzündung .... 

1 

— 

— 

— 

— i 

1 

Lungcnbrustfellentzündung . 

1 

— 

1 

— 

— 

— 

Latus 

155 

40 j 

10 

7 

i 

82 

16 
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Namen der Krankheiten 

Zahl 

der 

Pferde 

geheilt 

gebessert > 

ungeheiltbzw. CFQ . 
unbehandelt & 

ge 

O 

s 

<£> 

bC 

gestorben 

Transport 

155 

40 

10 

7 

82 

16 

V. Krankheiten des Digestions¬ 
apparates. 







Fremdkörper im Schlund . . . 

3 

2 

— • 


— 

1 

Gastruslarven . 

1 

1 

— 


— 

— 

Akuter Magendarmkatarrh . . 

4 

3 

1 


— 


Chronischer Magendarmkatarrh 

J 

1 

— 


— 


Magendarmentzündung .... 

8 

2 


— 

1 

5 

Dünndarmverstopfung .... 

125 

112 

— 


2 

11 

Akute Blinddarmverstopfung 

4 

4 

— 



— 

Chron. Blinddarmverstopfung . 

10 


— 

— 

1 

9 

Grimmdarmverstopfung .... 

218 

205 

— 

— 

2 

H 

Mastdarmverstopfung .... 

3 

1 

— 

— 

— 

2 

Axendrehung des Blinddarms . 

1 

— 

— 

— 


1 

Axendrehung des Grimmdarms 

16 

— 

— 


3 

13 

Dünndarmvolvulus. 

8 

— 

— 


1 

7 

Abschnürung des Leerdarms 

5 

— 

— 


— 

5 

Zerreißung der linken oberen 







Grimmdarmlage. 

1 

— 

— 

— 

— 

1 

Gmbolische Kolik. 

1 

— 

— 

— 

— 

1 

Bauchfellentzündung. 

1 


— 

— 

— 

1 

VI. Krankheiten des Urogenital¬ 
apparates. 





i 

| 


Posthitis. 

1 

1 

— 


1 

— 

Durchstoßung der Blase . . 

1 

— 

— 

— ! 

I 

1 

Traumatische Blasenlähmung . 

1 

1 

— • 

■ — 


— 

Embolische Nephritis .... 

1 

— 

— 1 

— 

— 

1 

Diabetes insipidus. 

1 

1 

_ 

i 

1 - 1 


VII. Krankheiten der Muskeln. 







Hämoglobinurie. 

36 

10 

1 

— 

13 

12 

VIII. Verschiedene Krankheiten. 







Hautentzündung . 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Ueberanstrengung. 

15 

6 

l ! 

— 

8 

— 

Rehe. 

4 

1 

l 

1 

1 

— 

Allgemeine Sarkomatosc . . . 

l 

— 

— 



1 

IX. Allgemeine Untersuchung . . 

1 

1 

— 

l 

— 

— 

Summa 

628 

393 

14 

8 

114 

99 
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EBERLEIN, 


Auf Gewährmängel wurden untersucht: 


Namen der Mängel 

Zahl 

der 

Pferde 

Namen der Mängel 

Zahl 

der 

Pferde 

Sämtliche Hauptmängel . . . 

i 

1 19 

Transport, 

46 

Dummkoller. 

7 

Dummkoller und'Dämpfigkeit . 

! i 

Dämpfigkeit. 

5 

Dummkoller und Kehlkopfpfcifen 

! i 

Kehlkopfpfeifen. 

9 

Dummkoller und Mondblindheit 

i 

Periodische Augenentzündung . 

4 

Dummkoller, Beißen u. Schlagen 

i 

Koppen. . . 

2 

Kehlkopfpfeifen und Dämpfigkeit 

5 

Latus 

46 

Summa 

55 


Die Gesamtzahl der in die medizinisch-forensische Klinik ein¬ 


gestellten Pferde betrug demnach: 683. 


Chirurgische Klinik für große Haustiere. 

Tabellarische Zusammenstellung der vom 1. April 1915 bis 31. März 1916 
behandelten bzw. untersuchten Tiere. 


Von Prof. Dr. R. Eberlein. 


Namen der Krankheiten 

Zahl 

der 

Pferde 

geheilt j 

gebessert > 

ff 

CO 

ungcheiltbzw. 

unbehandelt 

ge 

O 

:D 

O 

bß 

gestorben j 

I. Krankheiten des Kopfes und 
des Halses. 

Wunde im Maul. 

1 

1 





Wunde am Nasenloch .... 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Wunde an der Stirn. 

1 

1 

— 

— 



Phlegmone am Kopf. 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Othaematom. 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Adenofibrom in der Nase . . 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Tylom der Nasenscheidewand . 

1 

— 

1 

— 

— 

— 

Nekrose der Nasenmuschel . . 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Sarkom der Nasenhöhle . . . 

1 

— 

1 

— 

— 

— 

Gcnickfistel. 


2 

— 

— 

— 

— 

Fistel am Unterkiefer .... 


1 

1 


— 

— 

Kystom am Unterkiefer . . . 

1 

1 

— 


— 

— 

Karzinom am Oberkiefer . 

1 

_ 

— 

— 

1 

— 

Osteosirkom am Oberkiefer . . 

1 

— 

— 

— 

1 

— 

Osteom des Unterkiefers . . . 

3 

3 

— 

— 

— 

] — 

Myxofibrom der Nasenhöhle 

1 

1 

— 

— 


1 — 

Fraktur des Nasenbeins . . . 

1 

1 

— 

— 

, — 

1 — 

Plattenepithelkrebs an d. Gingiva 

1 

1 

— 

— 

i — 

, — 

Latus 

2*2 

17 

3 

— 

! 2 

— 
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Namen der Krankheiten 

Zahl 

der 

Pferde 

geheilt 

gebessert ^ 

w i 

ungeheiltbzw. | 

unbehandelt p: | 
p ! 

ge 

■*-> 

O 

:0 

hß 

. 

gestorben 

Transport 

22 

17 

3 


2 

— 

Sarkom der OberkieferhöhIc 

3 

l 

1 

1 

— 

— 

Fraktur des Oberkieferbeins 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Empvem der Oberkieferhöhle 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Empyem der Stirnhöhle 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Wunde am Hals. 

2 

1 

— 

— 

— 

1 

Fistel am Hals. 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Fistel im Kehlgang. 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Vereiterung d.Lvmphoglandulae 
submaxillares. 

1 

1 

_ 

_ 


_ 

Vereiterung der unteren Hals- 
lymphdrüsen ...... 

1 

1 

_ 

_ 

— 

— 

Laryngitis. 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Kehlkopfpfeifen. 

14 

14 

— 

— 

— 

— 

11. Krankheiten des Rumpfes. 

Wunde an der Vorbrust . . 

1 

1 





Abszeß an der Vorbrust . . . 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Vorderbrustbeule. 

1 

i 

— 

— 

— 

— 

Bugbeule. 

5 

5 

— 

— 

— 

— 

Brustbeinfistel. 

1 

— 

1 

— 

1 - 

— 

Wunde an der Untorbrust 

1 

1 

— 

— 

i 

— 

Myositis rheumatica. 

1 

— 

— 

1 

! — 

— 

Herzschwäche. 

1 

— 

— 

— 

' — 

1 

Geschirr- und Satteldruck: 
a) Quetschung. 

1 

1 


— 

! - 

— 

b) Bursitis. 

1 

1 


— 

— 

— 

c) Widerristfistel 

42 

26 

3 

— 

8 

5 

Wunde in der Flanke . . . 

1 

— 

| - 

— 

— 

1 

Hernia umbilicalis. 

3 

2 

| - 1 

1 — 

— 

1 

Wunde am Abdomen 

1 

1 

— 

— 

— 


Wunde auf der Kruppe . . . 

4 

4 

1 _ 1 

1 _ 

— 

— 

Fistel auf der Kruppe .... 

2 

2 


— 

— 

— 

Prolapsus recti. 

2 

1 

1 - 

— 

1 

— 

Fistel an der Hüfte . . 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Fistel am Sitzbeinhöcker . 

1 

— 

1 - 

— 

1 

— 

Paraproktaler Abszeß .... 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Hämatom am Sitzbeinhöcker 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Fraktur des Tuber coxac . . 

2 

1 

' — 

— 

— 

1 

Fraktur der Darmbein säul e 

7 

3 

! - 

— 

3 

1 

Fraktur im Pfannengelcnk . . 

3 

— 

' — 

— 

3 

— 

Fraktur des Beckenbodens . . 

3 

2 

1 

— 

— 


Fraktur des Os ischii .... 

3 

3 

— 

— 

— 

— 

III. Krankheiten d.Vorderschcnkcls. 

Abszeß an der Schulter . . . 

1 

1 





Fistel am Schulterblatt . 

1 

1 

— 

— 

— 

i — 

Latus 

142 

102 

9 

i 

2 

! 18 

11 
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EBERLEIN, 


Namen der Krankheiten 

Zahl 

der 

Pferde 

‘S 

X3 

& 

Aus 

03 

03 

03 

Xi 

o 

bß 

gäng 

t* t* 

N 03 

Xi T? 

Ü fl 

JE <0 

03 J3 

Xi «3 

03 JD 
bfi a 

Ö P 

P 

getötet ° 

gestorben 

Transport 

142 

1 

9 

2 

18 

n 

Omarthritis. 

4 

3 

— 

I 

— 

— 

Fraktur des Humerus .... 

1 

— 

— 

— 

1 

— 

Ellenbogenbeule. 

Arthritis suppurativa des Ellen- 


2 

— 

— 

— 

— 

bogengelenks. 


— 

— 

— 

2 

— 

Wunde am Unterarm .... 
Tendinitis chronica des 

a) Unterstützungsbandes des 


3 





Hufbeinbeugers. . . . 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

b) Hufbeinbeugers. 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

c) Krön- und Hufbeinbeugers 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Distorsion des Fesselgelenks 


2 

— 

— 

— 

— 

Fraktur des Fesselbeins . . . 


2 

— 

— 

1 

— 

Fistel in der Fesselbeuge . . 
Arthritis suppurativa des Krön- 


2 

— 

— 

2 


gelenks. 

Arthritis chronica deformans 
(Schale) des 

1 




1 


a) Fesselgelenks. 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

b) Krongelenks. 

IV. Krankheiten d.Hinterschenkels. 

4 

4 

1 

] 




Thrombose der Schenkelarterie 

1 

— 


1 

— 

— 

Myositis am Hinterschenkel . . 

1 

— 

| - 

1 

— 

— 

Coxitis. 



— 

— 

i 

— 

Wunde am Hüftgelenk .... 



— 

— 

— 

— 

Fraktur des Oberschenkels . . 

1 

— 

; - 

— 

1 

— 

Wunde am Oberschenkel . . . 

1 

— 

1 - 

— 

— 

1 

Hämatom am Kniegelenk . . . 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Wunde in der Kniefalte . . . 



— 

— 

— 

— 

Gonitis chronica. 



1 

1 

1 

— 

Gonotrochlitis. 


HS 

j - 

— 

1 

— 

Wunde an der Tibia. 

1 

i 

— 

— 

— 

— 

Hämatom an der Tibia . . . 



— 

— 

— 

— 

Fraktur der Tibia . 



— 

— 

1 

— 

Fistel am Unterschenkel . . . 



[ 

— 

— 

— 

Phlegmone am Unterschenkel . 



1 

— 

1 

— 

Zerreißung des Musculus tibialis 



— 

— 

— 

— 

Bursitis praepatellaris .... 

1 

— 

! 1 

— 

— 

— 

Wunde am Sprunggelenk . . . 

3 

i 

j — 

— 

2 

— 

Papillom am Unterschenkel. . 

A rthri tis serosa acuta des Sprung - 

1 

i 

! 




gelenks. 

Arthritis suppurativa d. Sprung¬ 

2 

2 

i 




gelenks . 

1 

— 

— 

— 

1 

— 

Hahnentritt. 

2 

2 

— 

— 

— 

— 

Latus 

213 

150 

ii 

6 

34 

12 
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Namen der Krankheiten 

Zahl 

der 

Pferde 

geheilt 

gebessert >* 
c 

s g an 

s a 

Ja 'S 

<v o 

§ 3 

CFq 

getötet ® 

gestorben 

Transport 

213 

150 

u 

6 

34 

12 

Spat. 

5 

5 

— 

— 

— 

— 

Wunde am Metatarsus .... 

1 

1 

— 

_ 

— 

_ 

Piephacke. 

1 


1 

— 

— 

_ 

Abszedierende Phlegmone am 
Metatarsus. 

1 


B 




Fistel am Metatarsus .... 

1 



_ 

_ 

_ 

Durchschneidung des gemein¬ 
schaftlichen Zehenstreckers 

1 


■ 




Tendovaginitis chronica der 
gemeinschaftlichen unteren 
Sehnenscheide. 

1 


■ 




Distorsion des Fesselgelenks 

1 



— 

— 

_ 

Wunde am Fesselgelenk . . . 

3 



— 

— 

_ 

Fraktur des Fesselbeins . . . 

1 

1 

— 

— 

— 

_ 

Arthritis suppurativa des Fessel¬ 
gelenks . 

1 

B 




1 

Arthritis suppurativa des Kron- 
gelenks. 

1 

■ 




1 

Arthritis chronica deformans des 
Fessel- u. Krongelenks (Schale) 

1 


— 

— 

1 

— 

V. Krankheiten des Harn- und Ge- 
schlechtsapparates. 

Kastration. 

41 



1 



Kryptorchismus 
a) inguinaler. 

6 






b) abdominaler. 

11 

Hfl 

— 

— 

— 

_ 

Schlecht heilende Kastrations¬ 
wunde . 

2 

2 





Ovariotomie. 

1 

i 

— 

— 

_ 

_ 

Botryomykose des Euters . . 

1 

— 

— 

— 

— 

1 

Lähmung der Blase. 

1 

— 

i 

— 

— 


Sarkom des Schlauches . . 

1 

i 

— 

— 

— 


Parapbimosis. 

1 

— 

— 

— 

— 

1 

Hodensackbruch. 

5 

3 

— 

1 

— 

1 

Karzinom derScham und Scheide 

1 

1 

— 

— 

_ 

_ 

Endometritis. 

1 

1 

— 

! _ 

_ 

_ 

Penislähmung . 

7 

7 

— 

— 

— 

— 

Tylom am Penis. 

1 

1 

! — 


j — 

— 

VI. Krankheiten des Hufes. 

Fistel an der Krone. 

9 

8; 

1 




Kronentritt. 

7 

5 

— 

— 

2 

_ 

Abszeß an der Krone .... 

1 

1 

— 

— 

— 

_ 

Parachondrale Phlegmone . . 

1 

— 

— 

— 

— 

1 

Koronare Phlegmone 

3 

1 

— 

— 

— 

2 

Latus 

333 

258 

15 

8 

87 

2° 
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EBKRLfcHN. 


Namen der Krankheiten 

Zahl 

der 

Pferde 

geheilt 

gebessert > 
p 

Ungehciltbzw. er? 
unbehandelt 

' OQ 

getötet ° 

gestorben | 

Transport 

33S 

253 

15 

8 

37 

20 

Hufknorpelfistel . 

85 

71 

1 


7 

6 

Hufknorpelverknöcherung . . . 

2 

2 

— 

— 

— 

— 

Pododermatitis aseptica acuta . 

I 

1 

— 

— 

_ 


Pododermatitis suppurativa . . 

2 

2 

— 

— 

— 

— 

Pododcrmatitis gangraenosa. . 

3 

3 

— 

— 


— 

Pododermatitis hyperplastica . 
Arthritis suppurativa des Huf- 

2 

1 

— 

— 

i 

— 

gelenks. 

13 

1 

— 

— 

n 

1 

Hufkrebs. 

13 

9 

— 


3 

l 

Nageltritt. 

Nekrose der Hufbeinbeugesehnc 

6 

4 


— 


2 

nach Nageltritt. 

4 

2 

— 

— 

1 

1 

Podotrochlitis. 

3 

3 

— 

— 

— 

— 

Hornspalte. 

2 

2 

— 

— 

— 

— 

Hornsäule. 

3 

3 

— 

— 

— 

— 

Fraktur des Hufbeins .... 

1 

— 

— 

— 

1 

— 

Quetschung des Hufes .... 

VII. Krankheiten der Zähne. 

1 





1 

Kantiges Gebiß. 

7 

7 

— 



— 

Treppengebiß. 

1 

i 

— 

— 


— 

Zahnkaries. 

3 

3 

— 

— 

— 

— 

Zahnfistel. 

VIII. Krankheiten des Auges. 

1 

' 



“ 

1 

Melanosarkom am Augenlid 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Adenofibrom am Auge 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Periodische Augencntziindung . 

IX. Krankheiten der Haut. 

1 

~! 

1 

1 



Dermatitis madidans. 

1 

1 , 

— 

— 

— 

— 

Dermatitis verrucosa. 

3 

3 

— 

— 

1 — 

— 

Dermatitis squamosa .... 

14 

14 

— 

— 

_ i 

— 

Räude . 

X. Diversa. 

8 

5 



3 


Marasmus. 

1 

— 1 

— 

— 

1 

— 

Lumbago. 

1 

— 

— 

1 

— 

— 

Melanosis. 

1 

— 

— 

— 

— 

1 

Multiple Botryomykosc .... 

1 

1 , 

— 

— 

— 

— 

Meningitis spinalis. 

1 

— 

1 | 


— 

— 

Tetanus. 

2 

_ i 

- | 

! 

1 

1 

Summa 

522 

394 ! 

13 

9 

66 

35 

Ferner 1 Eber kastriert . . 

1 

1 

1 — 

— i 

— 

— 

1 Schwein mit Nabelbruch . 

1 

1 j 

— 

— 

— 

— 


Die Gesamtzahl der in die Chirurgische Klinik eingestellten 
Tiere beträgt 522 Pferde und 2 Schweine. 
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An diesen Tieren wurden 630 Operationen ausgeführt. 



L 

| Lage der Pferde 

:: 


Namen der Operationen 

Zahl de 
Pferde 

stehend 

! liegend 

, -Ml 

agil auf 

-5 äj Matratze 
> «I 

uavon 

mit ( ohn 

Narkose 

Trepanation der 

al Stirnhöhle. 

2 

2 




2 

b) Nasenhöhle. 

5 

_ 

_ 

5 

5 


c) Oberkieferhöhle . 

5 

4! — 

1 

1 

4 

Tracheotomie. 

2 

2 

_ 



2 

Zahnextraktion. 

7 

1 


6 

6 

1 

Abraspeln der Zähne . 

12 

5 - 

7 

7 

5 

Resektion von Teilen des Oberkiefers . . 

3 

— 

— 

3 

3 

_ 

Resektion von Teilen des Unterkiefers . 

3 

— 

_ 

3 

3 

_ 

Resektion von Teilen des Nackenbandes 

7 

2 


5 

5 

2 

Operation von Knochenfisteln. 

9 

1 

7 

1 

8 

1 

Operation des Kehlkopfpfeifens: Exzision 
der Morgagnischen Taschen 

14 



14 

14 


Exstirpation eines Adenofibroms .... 

1 

— 

— 

1 

1 

— 

Exstirpation eines Tyloms. 

1 

— 

— 

1 

1 

_ 

Exstirpation eines Kystoms. 

1 

— 

— 

1 

1 

_ 

Exstirpation eines Sarkoms ... 

3 

2 

— 

1 

1 

2 

Exstirpation eines Osteosarkoms .... 

1 

— 

_ 

1 

1 

_ 

Exstirpation eines Osteoms. 

3 

1 

_ 

2 

2 

1 

Exstirpation eines Karzinoms .... 

3 

— 

_ 

3 

3 

_ 

Exstirpation eines Myxofibroms. 

1 

— 

— 

1 

1 

— 

Exstirpation eines Melanoms ... 

3 

— 

— 

3 

3 

— 

Exstirpation eines Botryomykoms .... 

1 

— 

— 

1 

1 

— 

Operation der Bugbeule .. 

3 

1 

— 

2 

2 

1 

Operation der Vorder brustbeule .... 

3 

— 

— 

3 

3 

— 

Spaltung von größeren Abszessen und 
Erweiterung von Wunden und Kanälen 

246 

213 

26 

7 

33 

213 

Spaltung von Hämatomen. 

7 

6 

— 

1 

1 

6 

Operation der Hernia umbilicalis . . . 

4 

— 

— 

4 

4 

— 

Operation der Ellenbogenbeule . . 

2 

— 

— 

2 

2 

— 

Kastration von Hengsten. 

40 

38 

— 

2 

40 

— 

Operation von Kryptorchiden: 

a) inguinalen. 

6 



6 

6 


b) abdominalen. 

11 

— 

_ 

11 

11 

_ 

Penisamputation. 

8 

— 

_ 

8 

8 

_ 

Ovariotomie . 

1 

— ■ 

1 

— 

1 

_ 

Operation der Hydrozele. 

4 

— 

— 

4 

4 . 

— 

Perforierend gebrannt: 

a) Sehnenstelzfuß. 

1 


1 


i 

1 


b) Tendinitis chronica. 

2 

— 

2 

— 

2 

_ 

c) Spat. 

5 

_ 1 

5 

_ 

5 

_ 

Kutan gebrannt: 

a) Tendinitis chronica. 

1 


1 


1 


b) Schale. 

6 

2 

4 

— 

4 

2 

c) Podotrochlitis chronica . 

3 

— 

3 

— 

3 

— 

diagnostische Anästhesie 

11 

11 

— 

— 

— 

11 

Latus 

451 

291 

50 

110 

198 i 

253 
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EBERLK1N, 


Namen der Operationen 

<t> <u 

u 

3 ® 

<ö P-i 
S3 

| Lage der Pferde 

Davon 
mit J ohne 
Narkose 

stehend 

liegend 

• 

B S «3 1 auf 
.2 ä Matratze 

> rt 

Transport 

451 

291 

o 

o 

»o 

198 

253 

Haimentrittoperation (Durchschneidungdes 



j 



M. extensor digitalis lateralis) .... 

2 

2 

_ _ 

— 

2 

Neurektomie der 



j 



a) Nn. volares. 

3 

_ 

3 - 

3 

_ 

b) Nn. plantares. 

1 

— 

1 — 

1 

— 

c) Nn. medianus et ulnaris .... 

1 

— 

i ! — 

1 

— 

d) Nn. tibialis et peronaeus .... 

2 

— 

2 — 

2 

— 

Scharfe Einreibungen: 



i 



a) mit Distanzfeuer. 

6 

6 


— 

6 

b) ohne Distanzfeuer. 

3 

3 

— ! — 

— 

3 

Operation der Hufknorpellistei. 

85 

3 

62 i 20 

82 

3 

Exstirpation des verknöcherten Hufknorpels 

1 

— 

1 — 

1 

— 

Operation der Hornsäule .. 

3 

— 

3 — 

3 

— 

Operation der Hornspalte. 

2 

— 1 

2 — 

2 

— 

Operation des Hufkrebses . 

13 

— 

13 — 

13 i 

— 

Resektion der Hufbeinbeugesehne .... 

6 

— 

6 . — 

6 ! 

— 

Resektion des Strahlpolsters . 

4 

— ! 

4 | — 

4 

— 

Partielle Resektion der Hornkapsel . . . 

28 

5' 

23 | — 

23 | 

5 

Operation der Dermatitis verrucosa . . . 

3 

— | 

3 — 

8 

— 

Diagnostische Operationen . 

16 

4; 

11 1 1 

12 j 

4 

Summa 

630 

314 

185 131 

354 

276 


Poliklinik für große Haustiere. 

Tabellarische Zusammenstellung der vom 1. April 1915 bis 31. März 1916 
behandelten bzw- untorsuchten Tiere. 

Von Prof. Dr. Eberlein. 



i a 


a 


1 ^ 3 
i O Zz 


U 3 

-O <D H3 
T3 *-> 
p ,CJ 

Namen der Krankheiten 

1 'S U 

Namen der Krankheiten 


«3|* 


2p- 

tS3 •§ 


1 


Xi 

A. Innere Krankheiten. 

1. Infektions- und Intoxi- 


Transport 

22 

kationskrankheiten. 


2. Konstitutionelle 

Krank heiten. 


Rotz. 

Druse. 

4 

14 


Influenza ....... 

2 

Anämie. 

4 

Brustseuche. 

1 

Parese der Nachhand . 1 

2 

Angina . . 

1 

Diabetes. 

1 

Latus 

22 

Latus | 

2t) 
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Namen der Kranlrhcitcn 

Zahl der 
behandelten 
Pferde 

Namen der Krankheiten 

Zahl der 
behandelten 
Pferde 

Transport 

29 

Transport 

260 



Windkolik. 

2 

Krankheiten des 


Ueberfütterungskolik . . 

11 

Nervensystems. 


Verstopfungskolik . . . 

19 

Gehirnkongestion . . . 

7 

Chronische Kolik . . . 

1 

Encephalitis acuta. . . 

1 

Askariden. 

8 

Hydrocephalus chronicus 

6 

Gastruslarven. 

7 

Epilepsie . 

1 

Oxyuren . 

2 

Leinefangen. 

3 

Futtervergiftung .... 

1 



Abnorme Speichel- 


Krankheiten des Zir- 


Sekretion. 

1 

kulationsap parates. 




Nasenbluten. 

1 

7. Krankheiten des Harn- 


Herzhypertrophie . . . 

1 

und Geschlechtsappa- 


Dämpfigkeit. 

2 

rates. 


Herzklappenfehler . . . 

2 

Ischurie. 

1 

Endokarditis. 

1 

Polyurie. 

1 

Thrombose der hinteren 


Strangurie. 

1 

Aorta. 

1 

Nephritis acuta .... 

1 

Myokarditis. 

1 

Cystitis catarrhalis . . 

1 



Blasenstein. 

1 

Krankheiten des Re¬ 


Nymphomanie .... 

3 

spirationsapparates. i 




Atembeschwerden . . . 

1 

B. Aeufiere Krankheiten. 


Rhinitis simplex . 1 

1 | 



Katarrh der oberen Luft¬ 


1. Krankheiten d. Kopfes 


wege . 

18 

und Halses. 


Laryngopbaryngitis . . j 

13 

Phlegmone am Hals . . 

3 

Bronchitis catarrhalis 


Hämatom am Hals . . 

2 

acuta. 

11 

Facialislähmung . . . 

1 

Bronchitis catarrhalis 


Wunde an der Oberlippe 

12 

chronica. 

15 

Wunde an der Unterlippe i 

8 

Bronchiolitis . 

2 

Nekrose an der Unterlippe i 

2 

Pneumonia. 

19 

Retentionszyste an der 


Chron. Lungenemphysem 

2 

Oberlippe. 

1 

Pleuritis. 

3 

Polypen auf der Nasen¬ 




schleimhaut . 

l 

Krankheiten des Di¬ 


Wunde auf dem Nasen¬ 


gestionsapparates. 


rücken . 

2 

Stomatitis catarrhalis 

2 

Fraktur des Nasenbeins 

1 

Pharvngitis. 

1 

Wunde auf der Stirn 

2 

Dyspepsie. 

38 

Ekzem auf der Stirn . . 

1 

Indigestion. 

26 

Empyem der Stirnhöhle 

2 

Gastroenteritis 1 acuta 

28 

Neubildung in der Ober¬ 


catarrhalis / chronica 

17 

kieferhöhle ... 

1 

Enteritis catarrhalis acuta i 

3 

Empyem der Oberkiefer¬ 


Enteritis catarrh. chronica 

2 

höhle .... 

2 

Krampfkolik j 

2 

Fistel am Oberkiefer 

2 

Latus 1 

* 

260 

Latus j 

364 
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EBERLEIN, 


Namen der Krankheiten 

Zahl der 
behandelten 
Pferde 

Namen der Krankheiten 

Zahl der 
behandelten 
Pferde 

Transport 

364 

Transport 

00 

Abszeß am Oberkiefer . 

1 

Wunde am Schweif . . 

1 

Neubildung a. Oberkiefer 

1 

Abszeß am Schweif . . 

2 

Osteom am Unterkiefer 

1 

Nekrose d. Schweifwirbel 

2 

Papillom am Unterkiefer 

2 

Beckenbruch . 

S 

Fistel am Unterkiefer 

2 

Melanom am After . . 

7 

Subparotidealer Abszeß. 

1 

Leistenbruch. 

1 

Ladendruck . 

3 

W’unde am Schlauch . . 

6 

Kpulis. 

1 

Tumor am Schlauch . . 

4 

Zungenwunde. 

3 

Mastdarmvorfall .... 

1 

Abszeß im Kehlgang 

4 



Neubildung im Kehlgang 

1 

3. Krankheiten der Ex- 


Oesophagusdivcrtikel 

1 

tremitäten. 


Wunde in der Pharynx¬ 
gegend . 

2 

a) Vorderschenkel. 


Struma. 

1 

Hämatom an der Schulter 

2 

Wunde am Ohr . . . 

4 

Phlegmone. 

47 

Wunde am Hals . 

6 

Abszeß an der Schulter 

4 

Dermatitis artiticialis 

1 

Fistel an der Schulter . 

1 

Abszeß im Genick 

1 

Hautsklerose a.d.Schulter 

7 

Abszeß in der Parotis- 
gegend. 

3 

Kontusion des Schulter¬ 
gelenks . 

4 

Ankylose des Kiefer¬ 


Omarthritis acuta . . . 

63 

gelenks . 

1 

Omarthritis chronica 

11 


Wunde am Ellenbogen . 

7 

2. Krankheiten des 


Abszeß am Ellenbogen . 

1 

R 11 m pfes. 

Wunde an der Brubt . 

12 

Lähmung des Nervus 
suprascapularis . . . 

1 

Phlegmone an der Brust 

7 

Periostitis am Ellenbogen 

1 

Abszeß an der Brust 

4 

Ellenbogenbeule . . . 

23 

Brustbeintistel . . . 

1 

Periostitis am Oberarm 

1 

Neubildung an der Brust 

1 

Hämatom am Vorarm 

1 

Bursitis an der Vorbrust 

6 

Subfaseiale Phlegmone . 

4 

Geschirrdruck .... 

18 

Wunde am Karpus . . 

13 

Bugbeule. 

8 

Bursitis am Karpus . . 

6 

Wunde am Widerrist 

7 

Fibrom am Karpus . . 

1 1 

Abszeß am Widerrist 

4 

Hämatom am Karpus 

2 

Hämatom am Widerrist 

3 

Karpitis. 

1 i» 

Widerrist tistel . . . 

68 

Perikarpitis. 

4 

Phlegmone am Widerrist 

5 

Wunde am Mctakarpus. 

8 

Phlegmone am Unter¬ 


Abszeß am Metakarpus. 

9 

bauch . 

8 

Exostose am Metakarpus 

11 

Ocdem am Unterbauch . 

12 

Tendinitis acuta . . . 

53 

Abszeß in der Flanke . 

1 

Tendinitis chronica . . 

26 

Hämatom in der Flanke 

4 

Tendovaginitis .... 

1 9 

Wunde in der Flanke . 

8 

Struppiertsein .... 

1 1 

Hernia umbilicalis . . . 

2 

Tcndogener Stelzfuß . . 

i 11 

Neubildung am Bauch 

, 1 

Arthrogener Stelzfuß . . 

S 2 

Latus 

584 

Latus 

| 962 
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Namen der Krankheiten 

Zahl der 
behandelten 
Pferde 

Namen der Krankheiten 

Zahl der 
behandelten 
Pferde 

Transport 

962 

Transport 

1558 

Wunde am Fessel . . . 

37 

Kontusion d. Kniegelenks 

4 

Oedem am Fessel . . . 

1 

Koxitis. 

21 

Caro luxurians in der 


Bursitis am Tuber coxac 

3 

Fesselbeuge. 

6 

Bursitis trochanterica . 

2 

Streiphwunden .... 

9 

Wunde am Hüftgelenk . 

3 

Periostitis am Fesselbein 

23 

Bruch des Tuber coxae 

7 

Bursitis am Fesselgelenk 

1 

Gonotrochlitis. 

3 

Entzündung des Fessel- 


Gonitis acuta. 

36 

gelenks. 

17 

Gonitis chronica defor- 


Distorsion des Fessel- 


mans. 

66 

gelenks. 

59 

Wunde am Knie 

7 

Fesselgelenksgalle . . 

1 

Wunde in der Kniefalte 

5 

Entzündung des Krön- 


Bursitis praepatellaris . 

2 

gelenks. 

11 

Hämatom in der Kniefalte 

3 

Fistel am Fessel . . . 

3 

Hämatom im Bereich der 


Distorsion d. Krongclcnks 

36 

Glutäen. 

3 

Kroogelenksschale . . . 

19 

Myositis rheumatica . . 

2 

Chron. Gleichbeinlähme 

2 

Schußwunde an d. Hinter- 


Entzündung des Hufbein- 


backe. 

4 

beugersu.seines Unter- 


Zerreißung des Tibialis 


Stützungsbandes. . . | 

37 

anterior. 

2 

Dermatitis artificialis in 


Piephacke. 

9 

der Fessel beuge 

5 

Tarsitis. 

11 

Dermatitis ekzematosa in j 


Distorsion des Sprung- j 


der Fesselbeuge . . . j 

13 

gelenks. 

5 

Dermatitis gangraenosa in , 


Wunde am Sprunggelenk 

6 

der Fessel beuge . . . 

15 

Phlegmone am Sprung- | 


Dermatitis verrucosa in 


gelenk. 1 

; » 

der Fesselbcuge . . 

11 

Abszt-ß am Sprunggclenk 

i 

Dermatitis suppurativa in 


Periarthritis tarsi . . . 

17 

dor Fesselbeuge . . 

8 

Sprunggelenksgalle . . 

8 

Papillom am Fessel . . 

2 

Raspe. 

3 

Kontusion des Fesscl- 


Hahnentritt. 

4 

gelenks 

46 

Spat. 

47 

Kontusion d. Krongelenks 

31 

Periostitis am Metatarsus ; 

7 

Fessclgolenksschale 

41 

Wunde am Metatarsus . 

11 



Bruch des Metatarsus 

1 

b) Hinterschenkcl. 


Tendinitis . 

18 

Hämatom. 

56 

Tendovaginitis .... 

6 

Abszeß. 

17 

Tendogener Stelzfuß . . 

4 

Phlegmone ..... 

63 

Arthrogencr Stelzfuß . . 

2 

AbszedierendePhlegmonc 

5 

Phlegmone. 

64 

Wunde auf der Kruppe 

4 

Stauungsödem .... 

2 

Abszeß auf der Kruppe 

2 

Distorsion des Fessel¬ 


Wunde am Sitzbein . . 

2 

gelenks . 

23 

Fraktur des Sitzbeins 

4 

Kontusion des Fesscl- 


Kontusion desHüftgelenks \ 

9 

gelenks ■ • ; 

4 

Latus j 

1558 

Latus 

1992 
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EBERLEIN, 


Namen der Krankheiten 


Transport 

Fesselgelenksschale . . 
Abszeß im Fessel . . . 
Wunde am Fessel . . . 
Wunde am Ballen . . . 
Periostitis an der Vorder¬ 
fläche des Fesselbeins 
Distorsion d. Krongelenks 
Krön gelenksschale . . . 
Wunde an der Krone . 

Narbenkeloid. 

Dermatitis artiflcialis in 
der Fesselbeuge . . . 
Dermatitis ekzematosa in 
der Fesselbeuge . . . 
Dermatitis suppurativa in 
der Fessel beuge . . . 
Dermatitis verrucosa in 
der Fesselbeuge . . . 
Dermatitis gangraenosa in 
der Fesselbeuge . . . 

Kettenhang. 

Geschwulst an der Hinter¬ 
backe . 

Hämoglobinurie .... 

4. Krankheiten des Hufes. 

Steingalle. 

Eiternde Steingalle . . 
Pododermatitis aseptica. 
Pododermatitis suppurat. 
Pododermatitis gangraen. 
Nekrose derHuflederhaut 

Verballung. 

Akute Rehe. 

Chronische Rehe . . . 

Kronentritt. 

Koronare Phlegmone . . 
Subkoronärer Abszeß. . 
Fistel an der Krone . . 

Nageltritt. 

Phlegmone des Strahl¬ 
polsters . 

Wunde am Ballen . . 
Parachondral. Phlegmone 
Hufknorpelfistel . . 
Verknöcherung des Huf¬ 
knorpels . . 

Latus 


a 

u © 

£ ^ « 
'fl © 

•■o *-< 

S 2 ^ 

•a so- 

JS2 'S 

Xi 


1992 

14 

1 

8 

2 

1 

7 

14 

8 
1 


11 

7 

13 

23 

2 

1 

1 


18 

6 

47 

28 

8 

4 

2 

4 

5 
9 

3 
1 
2 
2 

4 
1 
7 

65 


2332 


Namen der Krankheiten 


a 

u ft 
(DÜ O 

fl ©»5 

*0 u 

Xi 


Transport 


Podotrochlitis. 

Flachhuf. 

Trachtenzwanghuf . . . 
Kronenzwanghuf. . . . 

Hornspalte. 

Sohlen bruch. 

Bockhuf . 

Lose Wand. 

Strahl- und Hufkrebs 

Strahlfäule. 

Eckstrebenbruch.... 


8 

1 

2 

1 

8 

2 

1 

1 

3 

2 

1 


Krankheiten des Harn- 
und Geschlechtsappa- 
rates. 

Phlegmone am Schlauch 1 

Wunde am Schlauch 1 

Tumor am Schlauch . . 1 

Fistel am Schlauch . 1 

Turaur am Skrotum . . I 1 

Karzinom am Penis . . 1 

Samenstrangfistel ... 1 

Tumor in der Scheide . 1 

Fistel an der Scheide . 1 

Colpitis catarrhalis . . 1 

Endometritis purulenta 1 

Prolapsus vaginae ... 1 

Metritis catarrhalis . . 1 


Krankheiten der Zähne. 
Persistenz der Milchzähne 
Kantiges Gebiß ... 
Vorstehende Zähne . . 

Scherengebiß. 

Treppengebiß. 

Wellenförmiges Gebiß . 
Glattes Gebiß .... 

Zahnkaries. 

Alveolarperiostitis . . 
Excavatio senilis dentium 

Lose Zähne. 

Zahnfistel. 


1 

98 

26 

9 

17 
2 
1 

18 
7 
l 

6 

3 


Krankheiten d. Auges. 


Wunden a. ober. Augenlid 
Wunden a.unter. Augenlid 
Conjunctivitis catarrhalis 

Latus 


1 

17 

2598 
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N&inen der Krankheiten 


a 

b, ö 

o ^ ^ 
U Ü "ö 

sll 

§§ 

Namen der Krankheiten 

a 

b» C 1 

vzz V 

'O <y *3 

«•2-S 

1 l E 

>G 

8598 

Transport 

270Ö 

2 

Perinatitis suppurativa 

3 

3 

Dermatitis gangraenosa. 

16 

6 

Dermatitis ekzematosa , 

24 

5 

Dermatitis squamosa. „ 

6 

9 

Dermatitis erüstosa . . 

2 

8 

Dermatitis verrucosa , 

7 

1 

Dermatitis erythematosa 

2 

12 

Ekzema squataosura . . 

| 

3 

Ekzema xnadid&as . 

12 

i 

Urticaria 

4 

8 

Exanthem 

8 

7 

Verrucae ... 

1 

1 

Hautskleroae , ;. *' 

3 

7 ' 

Fibrom. 

2 . 

*2 

Alopecia 

1 

2 

Sarkoptcsräudß * 

H 

2 

Dermätokoptesräudö . r 

5 


Dermatopbagusräudß ] 

i 


LäoSe . 

r 

ia 

Melanom . 

• 2 

* 

Herpes toosyrans : i 


2700 

Summ» ; 


Transport 

i-önjmicti v, parencbymat, 
Cohjupcim tis puruleata 

p^ojiar^tintiö traumatica 
Keratitis superficialis , 
Keratitis traumatica ~ , 
Keratmspareacbymatosa 
Keratitis purulenta . , 

Lenkern .. 

Iritis . . . 

Luxatio lentis . . 

Cataracta. 

Eitrige Pauophthairaie 
Stetrobulbäre. Phlegmone 
Penod,AugeoentxuDdudg 
Synechie ; vV-:. r ' .V. > 
Atrophie des Bulbus . . 
Dekubitus am Auge j v ; 

K;ra akb eite n der Haut. 
Dermatitis artißcialis 
DermätiiiÄ . tr&um&frica 


Latu* 


Beiden vorstehend aufgezahlten Pferden sind folgende Operationen 
ausgeführi worden: 


Nkuiäy li^F .Op^mfc uCTi 

der ! 
• 

if&mm UV r tipu*t» j 

(■. %bl. 

y. 7 &? yy 

•iAht«- WimriÄU i ■ . : . . ; 

. 


" 38.0 " 

['fy - 

'ilhmatwen . V;; 

»•1 

Änd | 


.Wii • 

tfpi<&u&<HV.■•■<'<«* Boglseiütn. 

f «r/. 



8 

: 

• •!, :^n.- 


y : E^^j^jOny . . j 

• 

Vafeft / ' / • y., 

y -18 : 

’ • . >: • •- < 

!. • 4 t; *; 

Op»rAüi«so vüd F«ßfe?lrt . 

.74 : 

de<? , , . 1 

;'u> ä . 

.;/ . w-y. ’yf. y «( 3 . <yl 

, . ., ,. v , 



y^.: : 






Behufe Fehlern und zur allgemeinen 

Untersuchung wurden der Kiunk 106 Pferde yorgesteBt;. außerdem 
worden 6 Stuten auf Trächtigkeit untersucht 

Arc»i* IM.. 43. HI. ' 2 ' 













wmum, 


Eerr/er wurden in der .Poliklinik' 9 Ziegenbuekp und '28 Eber 
kasttwt. Ein Esel mH Prolapsüäi rectr wurde der Chirürgisßtieii KiiTiik 
überwiesen. 

Insgesamt sind laut Jnurnalbuel» 2918 Pferde, D /. Ziegeuböcke* 
*28 Eber und i Esel vorges teilt, .. begutacht et und behandelt würden. 


AmtnitatcwtsclYe Klinik, 

■Von ticli. Rtig.-llet i fv( -Dr. 'Eß geling. 

Es wurden in der Zeit yöio 1. April'.1815 bis $J„ Mfiiy. • 1916 
von der amUolatoDscheu Ivlinrk uv Berlin und den Käubbarotdiai ' • 

310 Besuche 

gemacht 

Dabei wurden untersucht baw. behandelt: 

a) vej-au Sewrbeu und Uv: i« k j n k 1 h wegeu ei tue liier Iv rankbcir^/äl le y 
beiu\n: zur Yorrtihcoo vDu Sektionen 

2? Pferdebesirtüde, 27 Pferde, 

39 kindviehbv-itaTnie., t 3H1 Rinder, 

46 Srbweiuebttstnüde, 48 Schweine, 

a# GeifUigelbestände.. 1*2 Fttiervieb. 

Der Zeit ihres Vorkommens und $er Art ßÄcb verteilten sich die 
Krankheiten wie folgt: 


mni Zalit böf 

»JtVi 

ic De&Öi ti J 


liUtf r 

- v 

Sepv^ihyr 

Novaoibcr 

JaoUa* v. 

Mi-I -^. r V 


Summa 
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Untersuchungen auf Seuchen und Herdekrankheiten. 


f 

Namen der Krankheiten > 

Pferde¬ 

bestände 

Rindvieh¬ 

bestände 



Milzbrand .......... . t 


1 



Rotz. 

3 

— 

— 

— 

Räude . 

16 

— 

— 

— 

Influenza. 

4 

— 

— 

— 

Maul- und Klauenseuche. 

— 

28 

2 

— 

Infektiöser Abortue. 

— 

4 


— 

Tuberkulose. 

— 

6 

— 

— 

Rotlauf. 

— 

—. 

13 

— 

Schweineseuche. 

— 

— 

24 

— 

Schweinepest. 

— 

— 

7 

— 

Geflügel cholera. 

— 

. — 

— 1 

3 

Summa 

22 

39 

46 

3 


Einzelne Fälle von infektiösen und sporadischen Krankheiten, 
Untersuchungen, Operationen und Obduktionen. 


Namen der Krankheiten 

Pferde 

Zahl 

Rinder 

der 

Schweine 

Ge¬ 

flügel 

1. Infektionskrankheiten. 





Milzbrand .. 

' — 

1 

— 

— 

Influenza . 

4 

— 

— 

— 

Tuberkulose. 

— 

6 

— 

— 

Rotz.. . 

3 

— 

— 

— 

Räude.. 

15 

— 

— 

— 

Infektiöser Abortus. 

— 

7 

— 

— 

Rotlauf. 

— 

— 

13 

— 

Schweineseuche. 

— 

— 

4 

— 

Schweinepest. 

— 

— 

7 

— 

Geflügelcholera. .. . 

— 

— 

— 

3 

Petechialfieber . .. 

1 

— 

— 

— 

Infektiöse Pneumonie der Kälber . 

— 

7 

— 

— 

Sarkomatose .. 

1 

— 

2 

— 

Aktinomykose . .* .. 

— 

13 

2 

— 

2. Konstitutionelle Krankheiten. 





Leukämie . . . ... . .... 

— 

2 

— 

— 

3. Krankheiten d. Zirkulationsapparates. 





Pericarditis traumatica. 

— 

13 

— 

— 

Endocarditis. 


||gg^| 

5 

— 

4 . Krankheiten d. Respirationsapparates. 
Bronchitis catarrhailis . . . . 

Wm 




Pneumonia catarrhfalis ,. ,. . . . 

m 


— 

— 

Lungenemphyiem . i./ . 

4 

1 1 


,- 

Latus 

28 

56 

33 

3 


2* 


















































EGGEUm 


.Namen der Krankheiten 


Pferde Rinder I Schweine 


Transport 


Stomatitis . 

r . 

y:\U ' 

ronica . . ... 

••' i>: A -AA A ■•'•■'•’•» ■ 

hl«* i . , . * , f . 

. ..,o; : .i.. ■»■ 

tt.r »Dk*a ,V‘V A A 

/> cä fcarrh aiis . . . , 

Gaslnkjotentis toxica ; yAA . 
Gastix>enterUie mycotica *■ :. ,. A". A 
Enteritis ;xn:üUposä . .1 A . A>: 

Peritonitis .... ., 

Traumatische ttauben-Zw^rcb^ü- 
entfciinuünjj • * A’AAv' yi; : ,Av 

6 Krankheiten dos Harn- u. GesciilechU- 
Apparaten.. 

P^eluDej/hritis . '/AAAA'AAaV- > A , A 

YagindA '\%tarrhnlis ... 

VügPnU:: «i'pfeiierica 
ProUpsiiH vagtoäe . . . . 
PrAiapsiiS' 

f&i&tx. *n?e partum.. 

•P.sresi»- P* ! A partum . * . . 

eatarrhaUs . ••’• . . 
EndumKtms septu-n . 

ttetentio fecundinärum : 

Mastiüs catan-halii - >; : v >-v-. • 

M&sütis pjijcgmosasa-A:AAA 7 A. A .. 
Mä$tjtfa parencbymatusa . « » 
Parcsis pijerptfr&tia . . A . 

’fy KxaütlteiU'ä U.er Haut ( . ‘ r, T 

Kfc/cm . 

Phlegmone 

Ö. Krankliefileü d* Bi?wußgsapparate9> 

•.. l>;^or5i^n , ‘'d«a Fmotgideoks •A'A , 

,.AA>- : A;! Av y<V-A Y. AA:\ .,. v > vA'A 

■A.A V ••; ’'■■• ßeekenhtueh. , .. v A;i . 

Paoaritium / .:■ A . , A AA 
■ %,. : &r*xüUv#Aieq dVs Nervensystems. 

Aku^e Jjv>lijr'fiier i t7.rindung . , . . 

LHhmang der Nachhand. . *. . . 

fÖ^.-ÄligeÄ^nt? Cnt^tAU-ehnnf adi. Go- 
VAbmängel , . . . . . _ . 


Ratus 
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Namen der Krankheiten 


Zahl der 

.**.x*. . ** -v ' - V' V * 


Pferde 


Bieder 


“■'I 


., „ , • Trtuispwi 

XI. Untarsuebnog aul 

Tuberkulose . . .. . , , . ... ’i 

Trächtigkeit 

Fmiichen'ispiu - ^ ^ i 

. Eüterfcblet .■:.;•/• r. V v- 

?• ;.•••>*./ * • vV' V'r>Vr,'/.' •«■...Aa y; ;.' ; 4 ,v ft-,Vrj. 

12. Obduktionen. 

Staub <i:üd Klauenseuche . 

TutK-Tkiilc.se;>;. ", v ; ■ 

Bowuf ... «v-;.vv'& ;•> 

Sebv!T»)u«euche -v\. /> .. . 

Scij^fiiüepest ... , . . 

Hßtritis . . . , 

Perikarditis . . . . . . . . . 

Vergift ungT-:.', T-... , . . . 

GeAügelcUoIera , . . . ... 

13, Operationen,. 

Normale Oeburtea . . . 

Sehwergeburteo 

Protapsus vagioae ... . . 

Proiapsys Uteri . ,. • v^. 

Abszesse gespalten . . ] 

Resektion einer Klaue . __ ; 


37 


312 

9 

5 

6 
e 


3 

2 


r> 

4 

2 


43 


3 

1 

I 


5 
7 
3 

2 E - 


13 




3;7 


rv 


3«1 I 48 15 


Klinik und PollkUriik Rlr kleine Haustiere. 

Tabellarische Zusammenstellung der »om I. April 1915 Ins 31. Mära I91ß 
behandelten biw.. untersuchten Tier»; 

Von lieb. tteg.-Kat Prof. Ör. Regenbogen. 

L Sjutalklimk. 


Namcv dfc’r iu'SAkhii^u 

;,*?>>•Vvs;/.•*.>. ' f v•• • W< 

[ Ya&Al 1 
! 

l . r^'hriv ; 

;« . 

• 

’r- f .^* ’ 'S.' 1 - 

!• •!■ 1 ;,■•.»• "'S' 

v"’i . • fä «ip,- cv 

A. H a rnte , \ 




1 i 





1 





1 

• 

* o 

1 


x 1 i a 

' •RuTOöSCilbftMv- «•• r; •'*’/%; : \-j> 

* 




Snt- ... 

3 

-V:i 



JCw- OnMottiiotmrtg ift-rToUffut 

17 

12 1 


-■ ’ • i r» 

- * • • • >• : Y, .■' •r, /I. ' k‘ * 0 ■ ||,M \ 

•2b 

H 

!-;/:■ 

1 ; i;. 


•\V> : 











KEGENBOGEN 


'NaTj^ö ✓.(&* 


■J, . K#.h;4-furiVi*.ivM 
' 

£ K r 4 %& $fc v -N A r f '$ü a.$>?fc§>j^- ’• ' *» 

- * . ;lSr«;:^pt5X%v, - * $ \ •’; '., : v\* 
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ä. Bonde. 

Wunden genäht. . . . _■ . 

Ähszhß gespalten » . . . . 

Bämatöns geipalten .... 

Vun lä . .. .. , v . . . . 

gespiWtöh . ., ■/ . 

Tamofen cntlerot .. . . . 

Meiieena ....... 
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XVpuus w/- rA, 

Trepanation 
Herum ingi/maiis , 

HtemTa pcrinealis * >■ 

Pubktiott der Brusthöhle 

Kastration , v; v v -'*■ 

Amputation «ies tUerus v - . 
AöipiaUtiou »ier Zehüß - . .} 


Latus 114 


^Transport 

Amputation der . 

Amputation des Schwanzes • . 
^xstirpaÖon der Palpfcbra Ul . 
Entropium v . . ; . * ... 

EjtstirpÄtiaju des Buibus . , 

Zähne extrahiert . . . i 

■7, B. JKaijfcih *; . 

Otbämatom gespalten - . , . 

FTernia umfcilieaiis. 

Kastration 

Tumoren entfernt •. . . " , . 
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Struma 

Kasfiration 
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26 REGENBOGEN, 


II. Poliklinik. 



& o 


a 

eg ® 

Namen der Krankheiten 

a 

•s c 

N » 

Namen der Krankheiten 

a 

•s s 


A. Bande. 


1. Infektions- und Intoxi- 
kationskrankh eiten. 


Transport 

710 

Staupe. 

382 

Lose Zähne extrahiert . 

9 

Hundeseuche .... 

16 

Zahnkaries . . . . . 

6 

Intoxikation. 

4 

Alveolarperiostitis. . . 

23 

Zur Untersuchung auf 
Tollwut. 

32 

Zahnfistel . . . . . 
Zahnabszeß. 

12 

1 

Strangulation der Zunge 

1 

2. Konstitutionelle 


Meliceris . 

6 

Krankheiten. 


Gastritis. 

22 

Anämie. 

2 

Gastroenteritis .... 

42 

Lymphadenitis .... 

15 

Enteritis. 

34 

Obesitas. 

3 

Fremdkörper im Magen. 

5 

Diabetes mellitus . . . 

1 

Fremdkörper im Darm . 

2 

Rachitis. 

6 

Fremdkörper in der Zunge 

1 

Struma. 

17 

Fremdkörper im Schlund 

6 

Adipositas . . . . . 

1 

Tympanitis. 

Ascites. 

5 

24 

3. Krankheiten d. Nerven- 


Ikterus. 

15 

Systems. 


Tänien. 

73 

Gehirnhyperämie . . . 

10 

Askariden. 

12 

Encephalitis .... 

12 

Hernien (umbilicalis und 


Gommotio cerebri . . . 

4 

inguinal is) .... 

3 

Myelitis und Meningitis 


Proktitis. 

1 

spinalis. 

9 

Obstipatio. 

25 

Epilepsie. 

5 

Ranul a. 

4 

Epileptiforme Krämpfe . 

10 

Zahnwechsel .... 

1 

Nervöse Zuckungen . . 

40 

Nekrose der Zunge . . 

1 

Zwangsbewegungen . . 

4 

Abszedierung der Anal¬ 


Kollaps. 

6 

beutel . 

33 

Parese und Paralyse der 


Hernia perinealis . . . 

2 

Nachhand .... 

75 

Koprostase. 

7 

Lähmung des Unterkiefers 

3 

Parese des Mastdarms 


4. Krankheiten des Zir- 


und der Blase . . . 

2 


Dyspepsie. 

2 

kulationsapparates. 


Indigestion. 

25 

Endocarditis chronica 


Ruptura recti .... 

1 

valvularis. 

12 

Oxyuren . 

1 

Pericarditis. 

2 


Hypertrophia cordis . . 

1 

6. Krankheiten desRespi- 



rati onsapparates. 


5. Krankheiten des Di¬ 


Rhinitis. 

12 

gestion sapparat es. 


Laryngitis. 

12 

Stomatitis. 

29 

Tonsillitis. 

22 

Epulis. 

6 

Bronchitis. 

27 

Doppeltes Gebiß . . . 

1 

Katarrh der oberen Luft¬ 


Zahnsteinbildung . . . 

2 

wege . 

2 

Latus 

710 

Latus 

1192 
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Namen der Krankheiten 

£ fl 

~ 9 

Namen der Krankheiten 

fe a 

£ 

—. fl 


•3 B 


•S 2 


ESI UZ 


ES3 UZ 

Transport 

1192 

Transport 

1816 

Pneumonia catarrhalis . 

17 

Fremdkörper im Auge . 

1 

Empbysema pulmonum . 

r 

Atrophia bulbi . . . 

3 

Hydrothorax .... 

9 

Hydrophtbalmus . . . 

1 

Laryngopharyngitis . . 

121 

Leukoma corneae. . . 

3 

Polypen ...... 

8 

Panophtbalmie.... 

1 

7. Krankheiten d. Harn-u. 


Prolapsus lentis . . . 

1 


Dermoid der Cornea . . 

1 

Geschlechtsapparates. 


Prolapsus iridis . . . 

1 

Nephritis ..... 

82 

Trübung des Glaskörpers 

8 

Cystitis. 

30 

Zur Untersuchung auf 


Blasenlähmung . . . 

1 

Augenkrankheiten . . 

6 

Harnröhrensteine . . . 

3 



Hämaturie. 

Phimosis. 

1 

1 

9. Krankheiten des Ohres. 


Balanitis. 

12 

Otitis externa .... 

154 

Orchitis. 

4 

Othorrhoe. 

5 

Prostatitis. 

5 

Othämatom. 

19 

Prolapsus vaginae . . 

2 



Retentio urinae . . . 

Prolapsus uteri . . . 

1 

1 

10. Krankheiten der Haut. 


Vaginitis. 

5 

Sarkoptesräude . . . 

105 

Endometritis .... 

22 

Akarusräude «... 

130 

Menstruatio. 

8 

Pulices. 

4 

Schwergeburt .... 

6 

Herpes. 

10 

Abnorme Laktation . . 

15 

Abnormer Juckreiz . . 

5 

Mastitis. 

1 

Favus. 

6 

Krankhafter Geschlechts¬ 


Exanthem. 

4 

trieb . 

1 

Urtikaria. 

5 

Blasensteine .... 

1 

Ekzem. 

262 

Paraphi mosis .... 

2 

Erythem. 

14 

Urämie. 

1 

Intertrigo. 

27 

Zar Untersuchung auf 


Pachydermie .... 

12 

Trächtigkeit .... 

4 

Alopecie. 

27 



Seborrhoe. 

7 

8. Krankheiten des Auges. 


Hämatom. 

11 

Blepharitis. 

21 

Wunden. 

244 

Entropium. 

8 

Abszesse. 

33 

Ektropium. 

1 

Phlegmone. 

5 

Conjunctivitis .... 

110 

Oedem, entzündliches . 

9 

Prolapsus palpebrae 


Fistel . 

9 

tertiae.. 

3 

Ulcus ....... 

29 

Hyperplasia palpebrae 


I Dekubitus. 

4 

tertiae. 

4 

Zysten. 

5 

Keratitis. 

49 

Furunkulose . . . . 

35 

Ulcus corneae .... 

26 

Verruca. 

3 

Exophthalmus .... 

4 

Holzböcke. 

1 

Prolapsus bulbi . . . 

2 

Nekrose d. Schwanzspitze 

1 

Cataracta. 

20 

Pediculi. 

2 

Amaurosis. 

16 

Quetschwunden . . . 

17 

Latus 

1816 

Latus 

3046 
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REGENBOGEN, 


Namen der Krankheiten 

fe a 

90 M 
— 0 

'S 2 

Namen der Krankheiten 

0 

Q 

'S 2 




tS3 tad 

Transport 

8046 

Transport 

3337 



Abnormes Wachstum der 


11. Krankheiten des Bewe- 


Krallen. 

28 

gungsapparates. 


Amputation d. Schwanzes 

1 

Zur Untersuchung auf 


Amputation der After- 


Lahmheit. 

1 

klauen . * * . . 

7 

Periostitis. 

2 

Ankylose. 

3 

Ruptur der Achillessehne 

i 

Fremdkörper in der Zehe 

2 

Frakturen. 

96 

Hygroma olecrani. . . 

1 

Arthritis. 

12 

Panaritium. 

17 

Coxitis. 

3 

Polyarthritis rheumatica 

i 

Gonitis chronica . . . 

6 

Periostitis chronica . . 

i 

Kontusionen .... 
Distorsionen .... 

42 

24 

12. Tumoren, verschiedene . 

175 

Luxationen. 

27 

13. Zur allgemeinen Unter- 


Myositis rheumatica . . 

77 

suchung . 

28 

Latus 

3337 

Summa 

3601 


B. Katzen. 


Staupe . 

9 

Transport 

131 

Untersuchungauf Tollwut 

1 

Dermatophagus . . . 

2 

Paralyse und Parese der 


Ekzem. 

ii 

Nachhand .... 

3 

Wunden. 

5 

Amblyopie. 

1 

Abszeß. 

4 

Strangulation der Zunge 

2 

Hämatom. 

1 

Laryngopharyngitis . . 

3 

Luxation des Femur . . 

2 

Nekrose der Zunge . . 

1 

Myositis rheumatica . . 

1 

Fremdkörper in der 


Tumor. 

1 

Rachen höhle.... 

6 

Kollaps. 

1 

Fremdkörper im Schlund 

2 

Polypen in der Nase 

1 

Fremdkörper im Darm . 

1 

Alopecie. 

1 

Fremdkörper im Ohr 

1 

Retentio urinae . . . 

2 

Gastritis. 

3 

Neubildung am Optikus 

1 

Indigestion. 

5 

Commotio cerebri. . . 

2 

Gastroenteritis .... 

4 

Phthisis. 

1 

Ikterus. 

1 

Krämpfe. 

1 

Enteritis .. 

9 

Erregungserscheinungen. 

5 

Ascites . '. 

3 

Vaginitis. 

1 

Neubildungen(verschied.) 

13 

Dermatitis gangraenosa . 

1 

Obstipatio. 

2 

Hernien. 

4 

Frakturen (verschiedene) 

15 

Phlegmone. 

3 

Pneumonie. 

3 

Trauma. 

2 

Schwergeburt .... 

1 

Tympanitis. 

2 

Endometritis .... 

2 

Intertrigo. 

1 

Prolapsus uteri . . . 

1 

Ulcus corneae .... 

1 

Kastration. 

12 

Prolapsus palpebr.tertiae 

3 

Conjunctivitis .... 

6 

Verwachsung des Anus. 

1 

Keratitis. 

1 

Orchitis. 

1 

Otitis externa .... 

4 

Untersuch. a.Trächtigkeit 

1 

Ohrräude. 

12 

Askariden. 

1 

Othämatom. 

4 

Zur allgem. Untersuchung 

1 

Latus 

131 

Summa 

196 
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® fl 

Namen der Krankheiten 

— st 

’S e 

Namen der Krankheiten 

J3 

— P 

■S 2 


N W 


CSJ « 

C. Andere kleine Hauetiere. 


Staupe. 

Rachitis. 

1 

1 

Transport 

45 

Struma. 

1 

Amaurosis. 

1 

Krampfe. 

l 

Ohrräude. 

6 

Parese der Nachhand . 

5 

Sarkoptes. 

4 

Abnormes Wachstum der 


Ekzem. 

8 

Nagezähne .... 

2 

Ulcus . 

1 

Laryngopharyngitis . . 

1 

Wunde. 

4 

Gastroenteritis .... 

2 

Abszeß. 

17 

Indigestion. 

4 

Phlegmone. 

2 

Tympanitis. 

2 

Frakturen. 

4 

Enteritis. 

5 

Kontusion. 

2 

Ascites. 

I 

Retentio urinae . . . 

1 

Neubildung in der Bauch- 


Encephalitis .... 

1 

höhle. 

1 

Untersuchung auf Träch- 


Bernia umbilicalis . . 

1 

tigkeit. 

1 

Henna inguinalis . . . 

1 

Tumor. 

1 

Atresia ani. 

2 

Schweineseuche . . . 

2 

Fremdkörper in derMaul- 


Orchitis. 

1 

höhle. 

1 

Kollaps. 

1 

Rhinitis catarrhalis . . 

7 

Panaritium. 

1 

Kastration. 

i 

Menstruatio. 

i 

Exophthalmus .... 

3 

Zur allgemeinen Unter- 


Conjunctivitis .... 

1 

suchung . 

3 

Keratitis. 

1 

Kochsalzvergiftung . . 

1 

Latus 

45 

Summa 

108 


D. Affen. 


Periostitis ossificans 


Transport 

6 

chron. ...... 

1 

Alopecie. 

1 

Tuberkulose . . . 

1 

Gastroenteritis .... 

1 

Parese der Nächhand . 

2 

Wunden. 

1 

Endometritis . . . . 

1 

Frakturen . 

4 

Alveolarperiostitis. . 

1 

Ulcus . .. 

2 

Latus | 

6 

Summa 

15 


E. Hühner. 


Hühnerpest .... . . 

2 

Transport 

49 

Geflügelcholera. . . . 

4 

Weicher Kropf. . . . 

3 

Geflügelpocken.... 

2 

Indigestion ..... 

1 

Tuberkulose .... 

3 

Katarrh der oberen Luft- 


Diphtherie. 

28 

wege. 

5 

Commotio cerebri. . . 

1 

f Dyspnoe. 

2 

Parese und Paralyse 

1 

Legenot ...... 

16 

Kollaps *. 

1 

Pnolapsus der Kloake . 

2 

Kropfkatarrh .... 

2 

Dakryozystitis ... . 

4 

Harter Kropf . .. . 

5 

Sarkoptesraude . . . 

2 

Latus 

49 

Latus 

84 










































aiäGKS^öÖEN 


Name» der Kt^nkheiieii 


Namen der Krankheiten 


Transport 

Wunde .. 

Abszeß .. - . . . . 

Nekrose . . . :■■ . . . 

Favus. 

Zur Untersuchung auf 

. § l 

Fraktur . . / i . 

■ÄriJiritis. ViiricÄ 
Tumore» >;>y 


Transport 

K^lkbeine . ./ . > . 

bxd taac icemphj sern . t 
Sii^nguiatioD der Zu»go 
Katarakt/y , ■. , * 

Dyspepsie . . . . . 

Ektnparasiteri’ . * . . 

Innere Blutungen y.’ y 

Djstorsioü , < ; > ,.<, 


L&tus» | 10$ 


Summ* ; 120 


F. Taahen 


Transport''’ 8 


Kcdiaps . .. 
Gbuiunetivitu. . . . 

K atarrh der oberen Luft 


Aiuperie 
Cotmtiotm cereb’n > ; r .' 
Frakturen . y./'y,. • 

D;*b»r.siun . . . 

Ententi.«*. 

Fremdkörper im Kropf 


Ekzem . . 

NeubUdangen 

ifti;«? . . . 


SpThhia 


(L Fspägeden 


Tulwkui^e . - * • - 

SötbsUfigrrtipferV d^ %- 

rleder^ 

EmophaldLs . . 

Trübung; der jdose , 
Gasttüeutenti^ . . . 

KcifAfth d ober Luftige 

•evnjaiietiuHs . . . . 

Neuh.idanger) ; . . 

....... 

Alopceie . , . 

Abszeß ...... 

Ekzfctö . . . . 

•’ • ’• ... 

Krampt« y 
tlfr Kloake 

fcflßus. . , . . y 


Transport 
Abaorrmif; W&rhsiurc des 
Sei) nabe'- . . 

Abnormes AVaeLstum der 
Krallen . .'. . 

Frakturen derGJted maßen 
Tumoren ...... 

Zur allgemeinen l'ntter- 
suctiung . . 

Rhinws ; 

Baiitdmpbysew / 
Laryngitis V . , ^ ♦ 

Küntusica , ... ; -y 

Stajnat jiis v .y. / . V 

Ztfre brat o Erreg ungssü- 
Stände . y . •. 

Lusatio .. 

Indigestion *: . . '. , >■ 


Summa 


ft, Mim. t«gel 


'Kan&rumseuuhe . . 
Obesitay . . . y 
Commotio e^rebn . . 

Epdeptri/orme Krampfe 


Transport 
I^yngitiry;, . . . 

Dyspepsie 

Katarrh ?L ober. Luftwege 
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Namen der Krankheiten 

Zahl der 
Kranken 

Namen der Krankheiten 

Zahl der 
Kranken 

Transport 

25 

Transport 

95 

Pneumonie. 

1 

Subluxation des Hüft- 


Mißbildung' der Flug- 


gelenks .... . 

3 

federn . , . . . ' . 

1 

Arthritis urica .... 

3 

Blepharitis. 

1 

Tumoren...... 

5 

Conjunctivitis .... 

4 

Kollaps. 

1 

Exophthalmus ... . 

1 

Intoxikation. 

2 

Dermanyssüs avium . . 

12 

Katarakt. 

3 

Ekzem. 

5 

Bronchitis. 

1 

Alopecie. 

10 

Ascites. 

1 

Emphysem d. Luftsackes 

1 

Parese der Extremitäten 

2 

Abszeß. 

3 

Enteritis. 

5 

Hämatom. 

1 

Distorsion. 

2 

Abszedierung der Bürzel¬ 


Zyste. 

1 

druse . 

1 

Kropfbatarrh .... 

1 

Nekrose der Zehen . . 

1 

Gastroenteritis .... 

3 

Abnormes Wachstum der 


Dakryozystitis .... 

2 

Krallen. 

5 

Stomatitis ..... 

1 

Kontusion. 

1 

Obstipatio. 

1 

Fraktur der Extremitäten 

22 

Zur allgem. Untersuchung 

4 

Latus 

95 

Summa 

136 


Bjebaodelt wurden in der Klinik für kleine Haustiere: 



© 

T3 

3 

Pa 

a 

© 

N 

-u 

e* 

faß 

© 

•S g 

2 o 

£ 3 

®s 

’S» 

< 

Affen 

Hühner 

Tauben 

Papageien 

Andere Vögel J 

Summa 

Spitalklinik . . 
Poliklinik . . 

505 

8601 

8 

196 

8 

108 

i 

15 

120 

18 

128 

136 

522 

4322 

Summa 

4106 204 | 116 

16 120 

18 128 

136 

4844 


Pathologisches Institut. 

Von Geh. Reg.-Rat Prof. Dr. Schütz. 


Vom 1. April 1915 bis 31. März 1916 wurden 299 Pferde und 
15 Hunde zerlegt. . 


* Krankheiten 

1 

getötet 

Summa 

1 I. Pferde. 

1. Infektionskrankheiten. 

Brustseuche , . . . . . . . . . . . 

6 

1 

6 

Rotlaufseuche . .. 

4 


4 

Latus 

10 

Hl 

10 
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SCHÜTZ, 


Krankheiten 

gestorben 

•*> 

a> 

•p 

iS 

<D 

b£ 

Summa 

Transport 

10 

— 

10 

Druse.. . 

1 

— 

1 

Hämoglobinämie. 

11 

— 

11 


13 

126 

139 

Wegen Rotzverdacht zerlegt, aber rotzfrei . . . . . 

1 

12 

13 

Starrkrampf . . . . .. 

3 

— 

3 

2. Krankheiten des Nervenapparates. 

Blutige eiterige Entzündung der Hirnhäute. 

1 


1 

Chronischer Hydrocephalus externus et internus . . . 

1 

— 

1 

Partielle Ruptur des rechten Großhirnschenkels . . . 

1 

— 

1 

3. Krankheiten des Respirationsapparates. 

Blutige Entzündung des Schlundkopfes. Hämorrhagische 
Diphtherie des Kehlkopfes und der Luftröhre. Putride 
Bronchopneumonie. 

1 


1 

Eiterige Tracheotomiewunde. Eiterige Entzündung der 
Luftröhre. Putride Bronchopneumonie. 

1 


1 

Traumatische eiterig-jauchige Entzündung der Luftröhre. 
Jauchige Lungenentzündung.. . 

1 

_ 

1 

Eiterig-jauchige Lungenentzündung. 

6 

— 

6 

Blutige fibrinöse Lungenentzündung. 

3 

— 

3 

Fibrinöse Lungenentzündung. 

1 

— 

1 

Traumatische fibrinöse eiterige Brustfellentzündung . . 

1 

— 

1 

Traumatische blutige fibrinöse Lungen-Brustfellentzündg. 

1 

— 

1 

Embolische Lungenentzündung. 

1 

— 

1 

4. Krankheiten des Zirkulationsapparates. 

Hochgradige parenchymatöse Degeneration des Herz¬ 
muskels (Chloralhydratvergiftung). 

1 


1 

Eiterig-jauchige Thrombophlebitis der Nabelvene. 
Septikämie. 

1 

i 

1 

Verblutung infolge Ruptur der Hauptschlagader . . . 

2 

— 

2 

Verblutung infolge operativer Durchtrennung der Arteria 
pudenda externa. 

1 

- 

1 

Verblutung infolge traumatischer Zerreißung der Arteria 
digitalis der rechten Hintergliedmaße ... . . 

1 

— 

1 

5. Krankheiten des Digestionsapparates. 

Blutige Entzündung des Schlund- und Kehlkopfes und 
des Magendarmkanals. 

2 


2 

Blutige Darmentzündung. 

1 

— 

1 

Verstopfung des Magens und der magenähnlic en Er¬ 
weiterung des großen Grimmdarmes. Rotation des 
freien Teils der Grimmdarmschleife . . . ... 

1 


1 

Verstopfung des Magens, des Zwölffingerdarmes und der 
rechten oberen Lage des großen Grimmdarmes. 
Acbsendrehung der freien Grimmdarmschleife.; . . 

1 

-■ 

1 

Verstopfung und Zerreißung des Zwölffingerdarmes .* . 

■ 1 


1 

Verstopfung des Zwölffingerdarmes. Magenzerreißung . 

; n jS" 

— * 

6 

.Latus 

76 

188 

214 
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Krankheiten 

gestorben 

getötet 

Summa 

Transport 

Verstopfung des Zwölffingerdarmes und der Becken- 

76 

138 

214 

krümmung des großen Grimmdarmes. 

Strangulation des Leerdarmes durch ein Lipoma pen- 

1 


1 

dulans. 

Inkarzeration des Leerdarmes durch einen Riß im Dünn- 

1 

— 

l 

darmgekröse. 

1 

— 

1 

Narbenstenose und Verstopfung des Hüftdarmes . . . 

Narbenstenose und Verstopfung des Hüftdarmes. Magen- 

1 


1 

Zerreißung. 

Verstopfung des Blinddarmes mit Dilatation und Hy- 

1 

— 

1 

pertrophie seiner Wand. 

5 

— 

5 

Verstopfung und Zerreißung des Blinddarmes .... 

3 

— 

3 

Verstopfung des Blinddarmes. Zerreißung des Zwerchfells 
Ulzeröse und pseudomembranöse Entzündung des Blind- 

1 

— 

1 

darmes. 

Follikuläre Diphtherie des Blind- und großen Grimm- 

1 

— 

1 

darmes. 

Embolischer hämorrhagischer Infarkt des Blind- und 

1 


1 

großen Grimmdarraes. 

Verstopfung der rechten unteren Lage des großen 

3 


3 

Grimmdarmes. 

Verstopfung der rechten unteren Lage und der magen- 

1 

— 

1 

ähnlichen Erweiterung des großen Grimmdarmes 
Verstopfung der rechten unteren Lage und der magen- 
ähnlichen Erweiterung des großen Grimmdarmes. 

2 


2 

Achsendrehung der Grimmdarraschleife. 

Verstopfung der linken unteren und der rechten oberen 
Lage sowie der magenähnlichen Erweiterung des 

1 


1 

großen Grimmdarmes. 

Verstopfung der linken unteren Lage des großen Grimm¬ 

1 


1 

darmes. Volvulus des Dünndarmes. 

Verstopfung der linken unteren Lage des großen Grimm¬ 

1 

— 

1 

darmes. Achsendrehung der Griramdarmschleife 
Verstopfung der linken unteren Lage und der magen¬ 
ähnlichen Erweiterung des großen Grimmdarmes. 

1 


1 

Rotation des freien Teils der Grimmdarmschleife 
Verstopfung der linken unteren Lage des großen Grimm¬ 
darmes. Rotation der Grimmdarmschleife. Volvulus 

I 


1 

des Leerdarmes. 

Verstopfung der unteren Lagen des großen Grimm¬ 

1 

— 

I 

darmes. Volvulus des Leerdarmes. 

Verstopfung der unteren Lagen und der magenähnlichen 
Erweiterung des großen Grimmdarmes. Achsen¬ 

1 


1 

drehung des Dünndarmes. 

Verstopfung der unteren Lagen und der magenähnlichen 
Erweiterung des großen Grimmdarmes. Hernia in- 
carcerata interna des Leerdarmes im Winslowschen 

2 


2 

Loch.. 

1 

— 

1 

Verstopfung der linken Lagen des großen Grimmdarmes 

1 

— 

1 

Latus | 

Archir f. wiggensch. u. prakt. Tierheilk. Bd. 43. H. 1. 

109 | 
3 

138 

247 
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SCHÜTZ, 


Krankheiten 

gestorben 

getötet 

Summa 

Transport 

109 

138 

247 

Verstopfung der linken Lagen des großen Grimmdarmes. 
Inkarzeration des Leerdarmes durch ein Loch im 
Dünndarmgekröse. 

1 


1 

Verstopfung der ßeckenflexur und der linken oberen 
Lage des großen Grimmdarmes. 

2 

_ 

2 

Verstopfung der linken oberen Lage des großen Grimm¬ 
darmes . 

2 


2 

Verstopfung der linken oberen Lage und der magen¬ 
ähnlichen Erweiterung des großen Grimmdarmes 

2 

. 

2 

Verstopfung der linken oberen Lage des großen Grimm¬ 
darmes. Torsion des Blinddarmes. 

1 

_ 

1 

Verstopfung der linken oberen Lage des großen Grimm¬ 
darmes. Achsendrehung der Grimmdarmschleife 

2 

_ 

2 

Verstopfung der rechten oberen Lage und der magen¬ 
ähnlichen Erweiterung des großen Grimmdarmes 

1 

_ 

1 

Verstopfung der rechten oberen Lage und der magen¬ 
ähnlichen Erweiterung des großen Grimmdarmes. 
Achsendrehung der Grimmdarmschleife. 

1 

1 

i 

Verstopfung der rechten oberen Lage des großen 
Grimmdarmes Achsendrehung des freien Teils der 
Grimmdarmschleife. 

2 


2 

Verstopfung der rechten oberen Lage und der magen¬ 
ähnlichen Erweiterung des großen Grimmdarmes. 
Volvulus des Dünndarmes. 

1 


1 

Verstopfung der magenähnlichen Erweiterung des großen 
Grimmdarmes. 

3 


8 

Verstopfung der magenähnlichen Erweiterung des großen 
Grimmdarmes. Volvulus des Dünndarmes .... 

i 


i 

Zerreißung der magenähnlichen Erweiterung .... 

i 

— 

i 

Verstopfung des großen Grimmdarmes und des Hüftdarmes 

i 

— 

i 

Verstopfung des kleinen Grimmdarmes und des Mast¬ 
darmes . 

i 


i 

Verstopfung und hämorrhagische Entzündung des Mast¬ 
darmes . 

i 


i 

Achsendrehung der Grimmdarmschleife. 

3 

— 

.3 

Fibrinöse eiterige Bauchfellentzündung im Anschluß an 
eine eiterige Nabelbruchoperationswunde .... 

1 

— 

1 

6. Krankheiten des Harn-Geschlechtsapparates. 

Akute eiterige Nierenentzündung. Allgemeine Wassersucht 

1 


1 

Operative Perforation der Harnblase. Bauchfellentzündung 

1 

— 

1 

Eiterige Kastrationswunde. Bauchfellentzündung . . 

1 

— 

1 

Eiterig-jauchige Gebärmutterentzündung. Septikämie . 

1 

— 

1 

7. Krankheiten des Bewegungsapparates. 

Bruch des linken Atlasflügels. Partielle Zerreißung der 
Gelenkkapsel zwischen erstem und zweitem Hals¬ 
wirbel mit Blutung in den Rückenmarkskanal . . 

1 


1 

Latus 

141 

138 

279 
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Krankheiten 

gestorben 

getötet 

Summa 

Transport 

141 

138 

279 

Quersplitter- und Längsspaltbruch der rechten Darmbein¬ 
säule. Blutung in die Bauchhöhle. 

1 

_ 

1 

Splitterbruch des linken Sitzbeinhöckers mit ausge¬ 
dehnter Muskelzerreißung und sekundärer Anämie . 

1 

_ 

1 

Eiterige Muskelwunde der linken Kruppe. Septikämie 

1 

— 

1 

Druckbrand an beiden Hütten. Carionecrosis externa 
an beiden lateralen Darmbeinwinkeln. Septikämie 

1 

___ 

1 

Druckbrand an der linken Hüfte. Karionekrose des 
lateralen Darmbeinwinkols. Septikämie .... 

1 


1 

Karionekrose an den Domfortsätzen der Brustwirbel. 
Septikämie.. 

3 

_ 

3 

Traumatische eiterige Krongelenkentzündung. Splitter¬ 
querbruch der rechten 6. bis 11. Rippe. Septikämie 

1 


1 

Traumatische Sehnenscheiden- und Gelenkentzündung. 
Septikämie. 

1 

_ 

1 

Eiterige Operationswunde am Huf. Blutige Gelenk¬ 
entzündung. Septikämie. 

1 

_ 

1 

Eiterige Operationswunde am Huf. Eiterige Gelenk¬ 
entzündung. Sektikämie. 

2 

__ 

2 

Eiterig-jauchige Operationswunde am Huf. Eiterig¬ 
jauchige Gelenkentzündung. Septikämie .... 

1 

_ 

1 

Jauchige brandige Wunde am Huf. Blutige Gelenk¬ 
entzündung. Septikämie. 

1 

_ 

1 

Eiterig-jauchige Perichondritis. Eiterige Gelenkentzündung 

2 

— 

2 

8. Geschwülste. 

Generalisiertes teleangiektatisches Spindelzellsarkom 

1 

_ 

1 

Generalisierte Melanosarkomatose. 

i 

— 

1 

9. Sonstige Krankheiten. 

Seniler Marasmus. 

i 


1 

Summa 

1 161 | 

138 

299 

II. Hände. 

1. Infektionskrankheiten. 

Staupe. 

1 


1 

Tollwut. 

5 

— 

5 

2. Krankheiten des Nervenapparates. 

Eiterige Entzündung der Rückenmarkshäute .... 

__ 

1 

1 

3. Krankheiten des Digestionsapparates. 

Blutige Dickdarmentzündung. 

1 

. 

1 

Blutige Magendarmentzündung. 

4 

— 

4 

4. Krankheiten des Harn-Geschlechtsapparates. 

Hämorrhagische Diphtherie der Harnblase. 

_ 

1 

1 

5. Geschwülste. 

Generalisierter Krebs. 

1 

_ 

1 

Aleukämische Lymphadenose. 

— 

1 

1 

Summa 

12 

8 

15 


3* 
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KNUTH, 


Hygienisches Institut (Abteilung fllr Tropenhygiene). 

Von Prof. Dr. Knuth. 

Im Berichtsjahre wurden die bereits 1913 von dem Herrn Minister 
für Landwirtschaft, Domänen und Forsten der Tropenabteilung aufge¬ 
tragenen Untersuchungen über die Leukämie des Rindes in Ostpreußen 
zum vorläufigen Abschlüsse gebracht und in einer größeren mit 7 mi¬ 
krophotographischen und 7 farbigen Tafeln ausgestatteten Arbeit ver¬ 
öffentlicht. (Knuth und Volkmann, Untersuchungen über die Lympho- 
zytomatose des Rindes [Lymphosarkomatosis Kund rat, Leukosarkoma- 
tosis Sternberg], Zeitschrift für Infektionskrankheiten usw. der 
Haustiere 1916, Bd. 17, S. 393—467). 

Nach dem amtlichen Aufträge sollten sich die Untersuchungen 
auf das Wesen, den Verlauf und die Ansteckungsfähigkeit 
dieser Krankheit erstrecken, ferner darauf, ob die in Ost¬ 
preußen als Leukämie bezeichnete Krankheit einheitlicher 
Natur sei und um welche Krankheit es sich im Kreise Gerd au en 
handele. 

Bei der Bearbeitung des im vorstehenden kurz geschilderten Themas 
wurde es als Mangel empfunden, dass in der Literatur über die Morpho¬ 
logie des normalen Rinderblutes fast gar keine Angaben zu finden sind. 
Herr Dr. du Toit unternahm es, diese Lücke auszufüllen. Er studierte 
unter eingehender Benutzung der humanmedizinischen Literatur das 
morphologische Blutbild des Rindes, verglich hiermit das gesamte von 
Knuth und Volkmann über die Lymphozytomatose des Rindes bisher 
gesammelte Material und legte seine Arbeit der Tierärztlichen Hoch¬ 
schule zu Berlin als Dissertation vor. Ihr Titel lautet: „Beitrag zur 
Morphologie des normalen und des leukämischen Rinderblutes.“ Sie 
ist erschienen in den Folia haematologica, Bd. 21, S. 1—58. Zwei 
farbige, vorzüglich ausgeführte Tafeln mit den verschiedenen Arten 
der normalen und pathologischen weißen Blutkörperchen erläutern 
den Text. 

Um die Resultate dieser ausgezeichneten Arbeit den tierärztlichen 
Kreisen leichter zugänglich zu machen, ist sie auf Wunsch des Herrn 
Geh. Regierungsrat Prof. Dr. Schütz auch in diesem Hefte des 
Archivs für wissenschaftliche und praktische Tierheilkunde ab¬ 
gedruckt worden. Ein derselben vorangestelltes ausführliches Auto¬ 
referat von Knuth: Ueber die Lymphozytomatose des Rindes führt 
den Leser in den Gegenstand ein. 
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An Publikationen aus der Tropenabteilung sind im Berichts¬ 
jahre noch erschienen: 

Enuth, P., Ein Fall von Hautbluten beim Rinde. Mit 8 mikro- 
photographischen Abbildungen. Berliner tierärztl. Wochenschr. 1916, 
Nr. 19. Lindner, P. und Knuth, P., Untersuchungen über einen 
im Eiter eines an der epizootischen Lymphangitis erkrankten Maul¬ 
tieres gefundenen Pilz (Monilia capsulata). Mit 4 mikrophotographischen 
Tafeln und 2 Figuren im Text. Zeitschr. für Infektionskrankh. usw. 
der Haustiere, 1916, Bd. 17. Knuth, P., Ueber Piroplasmen bei 
europäischen Rindern mit besonderer Berücksichtigung ihrer Aetiologie. 
Archiv für Schiffs- und Tropenhygiene, 1915, Bd. 19. Knuth, P., 
Ueber die Aetiologie der inneren Verblutung (Milzruptur) bei Rindern 
und über die künstliche Züchtung von Haeroaphysalis cinnabarina, dem 
wahrscheinlichen Ueberträger des Erregers dieser Krankheit. Archiv 
für Schiffs- und Tropenhygiene, 1915, Bd. 19. 

Ferner wurden von Knuth und du Toit Untersuchungen begonnen 
über den Entwicklungsgang der Piroplasmen in den Zecken, die jedoch 
wegen Mangels an geeigneten Versuchstieren im August 1915 unter¬ 
brochen werden mußten. Ueber ihre Fortsetzung im Rechnungsjahre 
1916/17 wird später näheres mitgeteilt werden. 

Die Einsendungen von Fallwild an die Tropenabteilung (Erlaß 
des Herrn Ministers für Landwirtschaft usw.) zum Zwecke diagnostischer 
Untersuchung haben ganz aufgehört. Von anderem Material, das ein- 
gesandt wurde, sei nur eine Blutprobe vom Menschen erwähnt, die 
Herr Geh. Rat Frosch aus einem Lazarett in Hannover einsandte 
zur Feststellung, um welche Art von Mikrofilarien es sich in dem¬ 
selben handle. Eine genaue Untersuchung ergab das Vorhandensein 
von Microfilaria loa. Es wurden Mikrophotogramrae von vital gefärbten 
Präparaten angefertigt. 


Institut für Nahrungsmittelkunde. 

Von Prof. Bongert. 

Vom 1. April 1915 bis 31. März 1916 sind insgesamt 162 größere 
und kleinere Untersuchungen ausgeführt worden. 

I. Untersuchungen auf den Keimgehalt des Fleisches wurden 21 mal 
ausgeführt: 

Es handelte sich in allen Fällen um Notschlachtung von 
Rindern, die bei der Fleischbeschau den Verdacht des Vorliegens 
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von Pyäraie oder Septikämie erweckten. In keinem Fall wurde 
das Vorhandensein von Fleischvergiftern durch die Kultur auf 
Agar oder in Bouillon und auf den verschiedenen differen¬ 
zierenden Nährböden nachgewiesen. 

In der Mehrzahl der Fälle konnte das Fleisch als vollwertig 
zum menschlichen Genuß zugelassen werden. 

II. Untersuchung von Fleischstücken zur Bestimmung der Tierart er¬ 
folgte 4 mal. 

III. Wurstuntersuchungen wurden 37 mal ausgeführt. 

Es handelte sich teils um den Verdacht von Pferdefleisch in 
der Wurst, teils wurde die Verarbeitung von minderwertigen 
Organteilen zur Wurst vermutet. Das Vorliegen von Pferde¬ 
fleisch wurde in keinem Fall festgestellt. 

IV. Untersuchungen von Fleischkonserven auf Sterilität wurden 36 mal 
ausgeführt. 

In der Mehrzahl der Fälle handelte es sich um Lieferung von 
Konserven für die Arraeeverwaltung, die von den überwachenden 
Veterinären beanstandet wurden. In der Mehrzahl der Fälle 
wurde Bombage und auch Keimgehalt der Konserven ohne 
eine solche festgestellt. 

Die Untersuchung eines Fasses Pökelfleisch, das größeren 
Vorräten entnommen war, ergab bakterielle Zersetzung des 
Fleisches, die allerdings durch die monatelange Aufbewahrung 
im Gefrierhaus bei einer Temperatur unter 6°C zum Still¬ 
stand gekommen war. Trotz des auffallenden, unangenehmen 
Geruches waren die Fleischstücke fast vollkommen steril. 

V. Zur Feststellung der Diagnose wurden 26 Organe eingesandt. 

In 12 Fällen handelte es sich um die Untersuchung auf 
Räude bei Schafen und Pferden. 

VI. Milchuntersuchungen wurden 35 mal ausgeführt. 

9 Proben wurden auf Fettgehalt und sonstige chemische 
Zusammensetzung untersucht, die übrigen auf das Vorhanden¬ 
sein von Krankheitskeimen. In der Mehrzahl der Fälle wurden 
die Erreger der Streptokokkenmastitis nachgewiesen. 

VII. Endlich wurden 3 mal Knochenteile vom Reh, teils zur Fest¬ 
stellung des Geschlechts, teils der Tierart eingesandt. 



II. 


Aus dem physiologischen Institut der Tierärztlichen Hochschule zu Dresden 
(Direktor: Geh. Rat Prof. Dr. Ellenberger). 

Vorkommen, 

makroskopisches und mikroskopisches Verhalten 
der Lymphapparate im Magen von Sus scrofa. 

Von 

Dr. Barthol und Dr. Trautmann. 

(Hierin Tafel I.) 


Die Propria mucosae der Magenschleimhaut enthält als Stützgerüst 
für die Drüsen ein retikuliertes Fasergewebe, welches relativ reich an 
Leukozyten ist, ferner auch fibrilläre Bindegewebszüge, aus der Mus- 
cularis mucosae sich abzweigende glatte Muskelfasern und endlich auch 
elastische Netze und Geflechte. Daß Gefäße und Nerven in verschiedener 
Menge und Verteilung Vorkommen, ist selbstverständlich. 

In dem retikulierten Propriagewebe des Magens und in der Sub¬ 
mukosa kommt es ebenso wie im Darm der Haussäugetiere öfter, 
wenn auch nicht so zahlreich wie an der zuletzt genannten Stelle, zur 
Bildung gut begrenzter, aus echtem zytoblastischem (lymphatischem, 
lymphadenoidem) Gewebe bestehender Lymphknötchen, die uns entweder 
als Noduli lymphatici solitarii oder als N. 1. aggregati entgegentreten. 
Neben diesen permanenten Bildungen zytoblastischen Gewebes kommt 
auch diffuses derartiges Gewebe in der Magenschleimhaut vor, das 
allerdings nicht gut abgegrenzt ist, aber doch den Eindruck von 
Lymphknötchen erwecken kann. Es handelt sich' bei diesen Bil¬ 
dungen um vorübergehende, temporäre Erscheinungen, eine Tatsache, 
die zu beachten ist. 

Was die Literatur über die Lymphknötchen des Magens der 
Haussäugetiere anbetrifft, so sind nicht sehr viele Angaben darüber 
vorhanden. Auch speziell über den Magen des Schweines sind die 
Befunde nicht eingehend genug beschrieben worden. 



40 


BARTHOL und TRAUTMANN, 


So sagt Ellenberger 1 ): „An allen Stellen des Magens trifft man in seiner 
Schleimhaut Lymphknötchen, wenn sie auch relativ selten sind; am häufigsten 
treten sie in der Kardiadrüsengegend des Schweines auf und namentlich in der 
Schleimhaut des Divertioulum ventriculi, am Margo plicatus und überhaupt am 
Uebergange der Vormagen- in die Drüsenschleimhaut. An beiden Orten findet 
man sogar kleine Platten. Im übrigen sind sie, abgesehen davon, daß sie überall 
da, wo Kardiadrüsen auftreten, mit Vorliebe Vorkommen, häufiger in der Regio 
pylorica als in der Fundusdrüsengegend. Die Größe und Form, sowie der Sitz der 
Knötchen ist verschieden. Meistens liegen sie in der Propria mucosae und sitzen 
auf der Muscularis mucosae bzw. dem Stratum compactum und ragen von hier in 
die Höhe, dabei die Drüsen zur Seite drängend, wenn sie höher hinaufragen, 
andernfalls finden sich auch kurze Drüsen über ihnen; vielfaoh ragen sie bis an 
den Grund einer einem Magengrübchen ähnlichen Schleimhauteinsenkung und damit 
an das Magenepithel heran. Zuweilen sitzen sie auch zum Teil in der Submukosa; 
sie ragen dann meistens von dieser herauf, durchbrechen die Muscularis mucosae 
und reichen entweder bis zum Epithel hinauf oder bis zum Grunde einer den 
Magengrübchen ähnlichen Grube, indem sie dabei dessen Bodenwand etwas auf¬ 
wölben.“ 

Haane 2 ) schreibt: „Vergleicht man die Divertikelschleimhaut mit der ganzen 
übrigen Kardiadrüsenschleimhaut, so sieht man, daß die Lymphknötchen an der 
Grenze der Pars oesophagea, d. h. am Margo plicatus, in der Kardiadrüsen¬ 
schleimhaut erheblich zahlreicher sind und viel dichter liegen als im Magen¬ 
divertikel.“ 

Fröhlich 3 ) läßt sich über den Lymphapparat wie folgt aus: „Eine weitere 
erwähnenswerte Eigentümlichkeit der Uebergangszone ist das gehäufte Vorkommen 
von Lymphknötchen, die teils scharf begrenzt sind, teils diffus in das mit zahl¬ 
reichen Leukozyten erfüllte interstitielle Gewebe übergehen. Das Vorkommen von 
Kardiadrüsen, und wenn auch nur in ganz geringer Zahl, ist fast stets verbunden 
mit dem Vorkommen mehr oder weniger stark entwickelter Lymphknötchen. Die 
sich vergrößernden Lymphknötchen drängen teils die Drüsen beiseite, teils nehmen 
sie die Drüsen in sieb auf, die dann in dem Knötchen zur Auflösung gelangen. In 
fast allen größeren Lymphfollikeln konnte man diese Gebilde beobachten, unter¬ 
gehende Drüsenschlauchstücke und bindegewebige Stränge als Reste solcher, die 
manchmal auch ein Lumen besitzen und dann eigentümliche Gänge in den 
Follikeln darstellen.“ 

Nach Mönnig 4 ) ist die Schleimhaut der Kardiadrüsenzone sehr reich an 
Lymphknötchen, die besonders am Uebergang der kutanen Vormagen- in die 

1) Ellenberger, W., Handbuch der vergleichenden mikroskopischen Ana¬ 
tomie der Haustiere. Bd. 3. Berlin 1911. 

2) Haane, G., Ueber die Kardiadrüsen und die Kardiadrüsenzone des 
Magens der Haussäugetiere. Archiv f. Anat. u. Physiol. Anat. Abt. 1905. H. 1. 

3) Fröhlich, A., Untersuchungen über die Uebergangszonen und einige 
Eigentümlichkeiten des feineren Baues der Magenschleimhaut der Haussäugetiere. 
Inaug.-Dissert. Leipzig 1907. 

4) Mönnig, G., Zur Histologie der Kardiadrüsen von Sus scrofa. Inaug.- 
Dissert. Zürich 1909. 
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Kardiadrüsenschleimhaut nngemein häufig sind und dort sehr oft za mehreren 
beisammenliegen and zuweilen förmliche Lymphknötchenplatten bilden, ähnlich 
den Peyer’schen Platten in der Darmschleimhaut. Die nächstdem größere Anzahl 
kann man in der Divertikelschleimhaut beobachten, wenn auch der Unterschied 
zwischen dieser und der Schleimhaut der übrigen Abschnitte der Kardialdrüsen¬ 
zone nnr ganz gering ist. Die Größe und Gestalt der Lymphknötchen ist ver¬ 
schieden, der rundliche Charakter aber vorherrschend. Auch hinsichtlich ihrer 
Größe zeigen sich große Verschiedenheiten. Die übrigen Befunde Mönnig’s über 
den Lymphapparat decken sich im großen und ganzen mit den Angaben der schon 
erwähnten Autoren. 

Wie aas den Angaben in der Literatur ersichtlich, ist eine 
systematische Untersuchung des Lymphapparates des Magens noch von 
keinem der Autoren bei den Haussäugetieren, also auch nicht beim 
Schweine, gemacht worden in der Weise, wie sie z. B. für den Darm 
vorliegen. Man beschränkt sich in der Regel nur auf die Mitteilung 
des Vorkommens, ohne aber auf ihre Größe, Anzahl, Verteilung und 
Anordnung, auf ihre Lage und das strukturelle Verhalten ihrer Nach¬ 
barschaft näher einzugehen. Deshalb hielt der Direktor unseres 
Instituts, Geheimer Rat Prof. Dr.Ellenberger, derartige Untersuchungen 
für notwendig. Sie sind von uns in systematischer Weise vorgenommen 
worden. 

Es ist auffällig, daß nur Mönnig und Ellenberger darauf hin- 
weisen, daß wir auch im Magen des Schweines genau so wie im Darm 
gehäufte permanente Lymphfollikel relativ häufig — wenn auch nicht 
so zahlreich wie im Darm — antreffen. 

Die größten gehäuften Follikel (Lymphknötchenplatten) bestanden, 
wie später noch dargelegt wird, aus etwa 20 bis 60 großen Lymphknötchen 
(Taf. I, Fig. 1, d). Sie traten uns schon makroskopisch deutlich entgegen. 
Namentlich dann, wenn der Magen künstlich möglichst stark mit Fixa¬ 
tionsflüssigkeit gefüllt und in diesem Zustand fixiert worden war. Durch 
die Ausdehnung der Magenwände wurden dieselben selbstverständlich 
sehr dünn, und es war dann, namentlich beim Halten gegen das Licht, 
leicht möglich, den Sitz der Lymphapparate zu erkennen. Sie präsen¬ 
tierten sich als kleine, hügelartige Erhebungen, die auf ihrem höchsten 
Punkte eine verschieden weite grubige Vertiefung zeigten. Die ganze 
Bildung könnte man vergleichen mit einem Krater, wie sie in unserem 
Institut bereits ähnlich im Darm der Haussäugetiere gefunden wurden. 
Man könnte auf den ersten Blick glauben, daß wir es hier mit Einzel¬ 
knötchen zu tun hätten. Das ist aber, wie die mikroskopische Unter¬ 
suchung ergibt, nicht der Fall. 
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Diese Lymphkrater lagen ganz konstant au bestimmten Stellen 
des Magens. Sie häuften sich namentlich, wie wir dies bei verschiedenen 
Schweinemägen beobachten konnten, an der Uebergangszone von der 
Eardia- in die Fundusdrüsenregion zahlreich an und hatten in 
relativ gleichmäßiger Verteilung die ganzeZirkuraferenz dieser Uebergangs¬ 
zone inne. Man könnte im Grunde genommen eigentlich die ganze Ueber- 
gangspartie ähnlich wie im Darm als eine Lymphplatte bezeichnen, 
nur mit dem Unterschied, daß die einzelnen Oeffnungen weiter aus¬ 
einanderliegen und jeder Krater aus einer kleinen sekundären Lymph¬ 
platte besteht. Bald lagen diese Krater mehr in der makroskopisch 
in ihrem Aussehen der Kardiadrüsenschleimhaut ähnelnden Region, 
bald war ihre Lage mehr in den Schleimhautpartien, die makroskopisch 
den Eindruck der Fundusdrüsenschleimhaut erweckten. Wir konnten 
z. B. an einem Magen in der ganzen Kardia-Fundusdrüsenübergangs¬ 
zone über 100 deutlich sichtbare, verschieden große gehäufte Knötchen 
mit deutlicher, grübchenartiger, kraterähnlicher Einsenkung feststellen. 
Einesteils lagen diese Lymphkrater relativ dicht beisammen, so daß 
die Schleimhaut an diesen Stellen eine siebartige Durchlöcherung aufwies, 
andernteils waren sie voneinander weiter entfernt. 

Ein ähnliches Verhalten wie hier in der Uebergangszone von der 
Kardia- zur Fundusdrüsenregion kann auch in der Uebergangszone 
der kutanen Magenschleimhaut in die Kardiadrüsenabteilung 
Vorkommen. Auch hier waren die Lymphkrater in reicher Menge makro¬ 
skopisch sichtbar; wir haben deren etwa 40 bis 50 feststellen können. 
Sie lagen hier viel näher aneinander als in der Kardia-Fundusdrüsen- 
übergangszone, da sie sich auf weniger ausgedehnte Strecken ver¬ 
teilen müssen. Es machte uns hier den Eindruck, als ob die Lymph¬ 
krater nicht so groß seien wie an der Fundus-Kardiadrüsenübergangszone. 
Recht auffällig traten wegen ihrer Größe und ihrer starken Anhäufung 
die Lymphapparate an der Stelle hervor, wo sich die Kardia-, Fundus- und 
Pylorusdrüsenregion treffen, also an der als Brücke bezeichneten Stelle. 

An der Uebergangszone von der Fundus- in die Pylorus¬ 
drüsenregion traten diese Lymphapparate am wenigsten zahlreich her¬ 
vor. Sie wurden hier nur in ganz geringer Menge (etwa 15 bis 20) ge¬ 
funden. Sie verhielten sich ähnlich wie in den oben genannten Zonen. 

In don verschiedenen Schleimhautregionen selbst waren die 
Lymphapparate makroskopisch in nur ganz verschwindender Menge zu 
beobachten, sie lagen dann alle immer ziemlich nahe an den Uebergangs- 
partien. Nur in der Kardiadrüsenregion traten sie etwas deutlicher 
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hervor. Daß außer diesen makroskopisch sichtbaren gehäuften Lymph- 
follikeln auch solche, die sich nur mikroskopisch nachweisen lassen, 
zu finden waren, wird unten noch weiter zu erläutern sein. 

Was zunächst das mikroskopische Verhalten der als Lymph- 
krater bezeichneten Gebilde anbelangt, so ließ sich deutlich fest¬ 
stellen, daß der Hauptsitz des zytoblastischen Gewebes die Submukosa 
(Taf. I, Fig. 1, d) ist. Wir fanden hier, daß sich im mikroskopischen 
Schnitte in der Submukosa in einer Länge von 2—6 mm (selten mehr) 
und in einer Dicke von 1—2 mm das zytogene Gewebe (Taf. I, Fig. 1, d) 
ausbreitete. An dem Sitze eines solchen Lymphkraters wurde die Sub¬ 
mukosa von der Muscularis mucosae bis zur Tunica rauscularis voll¬ 
ständig von der zytoblastischen Masse erfüllt. Wir begegneten ferner in 
diesem Gewebe einer außerordentlich großen Anzahl von Sekundär¬ 
knötchen mit Keimzentren, die bald kugelig, bald oval zu Gesicht traten 
und die mannigfaltigsten Größen besaßen. Die ganze dem Tonsillargewebe 
gleichende zytoblastische Masse war von einer dünnen Kapsel umgeben, 
die durch Verdichtung des Bindegewebes der Submukosa entstand. 
Das zytoblastische Gewebe selbst wurde, wie auch an anderen Stellen 
des Körpers, von einem äußerst feinen Fasernetz durchzogen, dessen 
Maschen mit Leukozyten angefüllt waren. In dem Netzwerk lag ein 
Kapillarnetz, welches den das zytoblastische Gewebe umgebenden und 
in der Submukosa liegenden zahlreichen Blutgefäßen entstammte. Das 
zytoblastische Gewebe eines solchen Gebildes war also von den ge¬ 
häuften Follikeln des Darmes dadurch unterschieden, daß hier eine 
größere Anzahl von Knötchen von einer gemeinsamen bindegewebigen 
Hülle umgeben wurde, während wir bei den Peyer’schen Platten oft 
jeden Follikel von einer besonderen Kapsel umhüllt sehen. Daß die 
einzelnen Lymphknötchen im Darm auch ineinander übergehen können, 
also nicht durch eine Kapsel verbunden sind, ist zwar auch beob¬ 
achtet worden, scheint aber doch nicht die Regel zu sein. 

Während die Muscularis mucosae (Taf.I, Fig. 1,6) an den Seiten¬ 
teilen der schleirahautseitigen Partien dieser submukösen, zytoblastischen 
Masse eine scharfe Grenze zwischen dem Stratum glanduläre der 
Schleimhaut und dem zytoblastischen Gewebe in der Submukosa 
bildete, war im Zentrum des lymphatischen Gebildes eine Muscularis 
mucosae nicht nachweisbar. Das zytoblastische Gewebe zog sich hier 
vielmehr auf eine verschieden weite Strecke (0,1 bis 1,0 mm) in die 
Schleimhaut hinein. In der Regel hörten im Niveau der hier fohlenden 
Muscularis mucosae die Keimzentren auf. Dagegen lag hier dichtes 
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zvtoblastisches Gewebe, das sich von der Muscularis mucosae durch 
eine relativ dicke Bindegewebslage absetzte. Von hier aus nahmen 
die zytoblastischen Massen eine lockere Beschaffenheit an und ver¬ 
teilten sich bis in die benachbarten Schleimhautpartien. 

An der Stelle, wo die Muscularis mucosae gewissermaßen durch¬ 
löchert war, zeigte die darüber liegende Schleimhaut ganz charakte¬ 
ristische Struktureigentüralichkeiten. Sie senkte sich an dieser Stelle 
von der Oberfläche ziemlich tief ein (Taf. I, Fig. 1, e). Diese Einsenkung 
war in der Regel trichterförmig und konnte so tief sein, daß sie fast 
bis in die lumenseitigen Partien der Submukosa reichte. Es kam 
auch vor, daß die trichterförmige Einsenkung sich in der Tiefe 
gabelte. 

Während die über der im Bereiche des in der Submukosa liegenden 
zytoblastischen Gewebes des Lymphkraters vorhandene Muscularis 
mucosae liegenden Drüsen eine Abweichung von der normalen Be¬ 
schaffenheit nicht erkennen ließen, sondern vielleicht nur im inter- 
glandulären Gewebe eine Vermehrung der Lymphozyten und Leukozyten 
aufwiesen, waren die Drüsen über der Stelle, wo die Muscularis mucosae 
unterbrochen war, d. h. also an den Abhängen des Kraters (Taf. I, Fig. 1) 
verändert. Sie waren im allgemeinen viel kürzer. Ihre Grübchen 
waren, sowohl was ihre Länge wie Breite anlangt, erheblich kleiner 
als die der normalen Drüsen. Grübchen wie Drüsen standen hier viel 
weniger dicht. Es kam auch vor, daß man im mikroskopischen Bilde 
abgeschnittene Drüsenkörper ziemlich tief mitten in der zytoblastischen 
Masse vorfand. An anderen Stellen wieder war die Drüse fast voll¬ 
ständig von Lymphozyten verdeckt. 

Das Oberflächenepithel war in dem ganzen Lymphkrater 
erhalten. Nur schien es, als ob im Grunde des Kraters das Epithel 
niedriger sei (Taf. I, Fig. 1, e). Manchmal war es auch vollkommen von 
Leukozyten bedeckt. 

Es kamen aber auch kraterähnliche Gebilde vor, die viel kleiner 
waren als die beschriebenen. Sie unterschieden sich von ihnen nur 
dadurch, daß sie erstens nicht makroskopisch nachweisbar waren, und 
daß sie sich zweitens nur in der Propria der Schleimhaut ausbreiteten. 
Die trichterförmige Einsenkung (Taf. I, Fig. 1, e) war natürlich eine 
entsprechend kleinere. In der Regel wurde durch die Muscularis 
mucosae dem weiteren Vordringen des zytoblastischen Gewebes ein 
Hindernis in den Weg gelegt. Das Vorkommen der kleinen Platten 
beschränkte sich in den meisten Fällen auch nur auf die Grenzzonen 
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des Magens und lediglich auf die Kardiadrüsenregion, aber auch hier 
kamen sie nur ganz vereinzelt vor. 

Außer den gehäuften Follikeln mit kraterähnlichen Einsenkungen 
trafen wir in den Grenzgebieten des Magens aber auch Einzelknötchen, 
Noduli lymphatici solitarii (Taf. I, Fig. 2, f). Sie waren in sehr 
großer Menge in den Uebergangsregionen der Kardiadrösen in die 
Fundus- und Pylorusdrüsen anzutreffen und nur mikroskopisch nach¬ 
weisbar. Es schien, daß sich bezüglich der Häufigkeit ihres Vor¬ 
kommens in diesen Regionen oft individuelle Schwankungen finden. 
Auch schien die Menge dieser Einzelknötchen in der Kardia-Fundus- 
drüsen- und Kardia-Pylorusdrüsenübergangszone zu wechseln, so daß 
man nicht zu sagen imstande war, in welcher Uebergangszone mehr 
Lymphknötchen vorkamen. In den Drüsenregionen selbst waren eben¬ 
falls stets Einzelknötchen anzutreffen. Es ist sicher, daß in der ge¬ 
samten Kardiadrüsenregion Einzelknötchen Vorkommen. Es steht ferner 
fest, daß sie in der Kardiadrüsenregion am zahlreichsten in dem 
Divertikel anzutreffen sind. In der Fundusdrüsenabteilung waren sie 
sehr selten, fehlten aber nicht vollständig. Die Pylorusdrüsenregion 
war zwar nicht sehr reich, aber doch reicher an Einzelknötchen als 
die Fundusdrüsenregion. 

Die Lage der Noduli lymphatici solitarii beschränkte sich in den 
weitaus meisten Fällen auf die Propria mucosae. Nur sehr selten, 
und zwar dann nur in den Grenzzonen, fanden wir auch Solitär¬ 
follikel, die mit einem Teil in der Propria, mit dem andern in der 
Submukosa lagen. Rein oder hauptsächlich submukös dagegen fanden 
wir sie noch seltener. Es kann allerdings möglich sein, daß es sich 
bei den scheinbar rein submukösen Follikeln zuweilen um abgeschnittene 
Teile von dem zu einem Lymphkrater gehörigen, in der Submukosa 
liegenden zytoblastischen Gewebe handelt. In der Propria können die 
Follikel teils in den lumenseitigen, dem Oberflächenepithel nahe liegenden 
Partien zu finden sein, teils mehr in den mittleren Partien der Schleim¬ 
haut uud endlich auch in der Nähe der Muscularis mucosae. 

Es kam vor, daß die Einzelknötchen, namentlich in der Kardia- 
drüsenzone, so dicht aneinander lagen, daß sie ineinander überzugehen 
schienen. Was uns ferner bezüglich der Lage dieser Solitärfollikel 
aufgefallen ist, ist der Befund, daß sich speziell in der Gegend der Magen¬ 
furchen recht oft in der Schleimhaut Lymphfollikel nachweisen ließen. 

Die Gestalt der Einzelknötchen kotinte eine recht verschiedene 
sein, teils fanden wir solche, die mehr kugelig, teils solche, die oval 
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waren. Wir fanden aber auch solche, die im mikroskopischen Bilde 
im Durchschnitt eine dreieckige Gestalt hatten, wobei die Basis an 
der Muscularis mucosae gelegen war. Diese schoben sich also in 
Form eines Keiles zwischen die Drüsenschläuche ein. Die mehr ei¬ 
förmigen (ovalen) Knötchen können entweder senkrecht zur Muscularis 
mucosae stehen oder sie können parallel (Taf. I, Fig. 2, f) zu ihr 
liegen. Im letzteren Falle nahmen sie mitunter erheblich lange 
Strecken ein. Länge und Dicke der Lymphknötchen schwankten in 
den weitesten Grenzen. Die Knötchen waren auch je nach der Region 
verschieden groß. Die größten Knötchen haben wir in der Kardia- 
drüsenregion gefunden, und zwar machte es den Eindruck — soweit 
es in den Präparaten verfolgt werden konnte —, als ob diese Lymph- 
follikel nach der kleinen Kurvatur zu größer und zahlreicher würden. 
So haben wir nahe der kleinen Kurvatur nach dem Uebergange in die 
Pylorusdrüsenregion hin solche von 1,08 mm Länge und 0,28 mm 
Dicke gefunden. Jo näher der Pylorusabteilung, um so spärlicher und 
kleiner wurden diese Solitärfollikel. In der der kutanen Schleimhaut 
zu gelegenen Partie der Kardiadrüsenrcgion waren die Einzelknötchen 
meist sehr lang und von geringer Dicke, während sie nach der großen 
Kurvatur zu mehr eine rundliche oder ovale Gestalt annahmen. Hier 
haben wir im Durchschnitt solche von einer Länge von 0,39 mm und 
einer Dicke von 0,85 mm feststellen können, ln der Fundusdrüsen¬ 
region haben wir nur sehr wenige Lymphfollikel gefunden, die alle 
sehr klein waren. Meist kam es hier gar nicht zur Bildung von 
eigentlichen Knötchen, sondern nur zu größeren leukozytären An¬ 
häufungen in der Propria mucosae. Große Lymphfollikel haben wir 
ausnahmsweise in der Pylorusdrüsenregion feststellen können, wobei 
einige eine Länge von 2 mm und eine Dicke von 0,39 mm aufwiesen. 
In der Regel waren sie aber bedeutend kleiner, so daß sio im Mittel 
eine Länge von 0,39 mm und eine Dicke von 0,23 mm besaßen. 

Die Muscularis mucosao verhielt sich verschieden, je nach Lage, 
Größe und Form der Follikel. So konnte sie durch die Follikel teils 
vorgebuchtet und aus ihrer Lage gebracht werden, sobald sie ihr nahe 
gelegen waren. Erstreckte sich ein Follikel zum Teil in die Propria, 
zum Teil in die Submukosa, so durchbrach er die Muscularis mucosae, 
wurde aber von ihr sanduhrartig eingeschnürt. Mitunter wurde die 
Muscularis mucosae durch einen Follikel aufgefasert. 

Die Magendrüsen wurden durch die Lymphknötchen manchmal 
so zur Seite gedrängt, daß die Drüsenschläuche einen sehr schrägen 
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Verlauf nahmen und rund um den Follikel lagen. Ferner können die 
Drüsen aber auch in den Follikel selbst hineinragen, wie das auch 
schon Fröhlich und Mönnig erwähnt haben. An anderen Stellen 
fehlten am Sitz von Follikeln die Drüsen ganz. An wieder anderen 
Stellen waren die Drüsen verkürzt, und man fand ganz kurze, rudi¬ 
mentäre Drüsenschläuche. Gewöhnlich war, wenn Drüsen vorhanden 
waren, das Epithel stark durchsetzt von Leukozyten. 

Das Oberflächenepithel war bei subepithelialer Lage der Solitär¬ 
knötchen meist entweder vollkommen verdeckt von Leukozyten oder 
die Zellen waren sehr niedrig. Das Epithel konnte auch durch die 
Knötchen vorgebuchtet werden. Lagen die Follikel tiefer in der 
Propria mucosae, so war in der Regel an dem Oberflächenepithel keine 
Veränderung wahrzunehraen. Bemerkt sei noch zum Schluß, daß wir 
unter dem Oberflächenepithel sehr häufig diffuse zytoblastische An¬ 
häufungen vorfanden, und zwar war dies besonders in der Kardia- 
drüsenregion der Fall. Des weiteren fiel auf, daß in einigen Fällen, 
wo Drüsenendstücke der Kardiadrüsen in oder ganz in der Nähe von 
Lymphknötchen lagen, die Drüsenendstücke mitunter ein stark er¬ 
weitertes Lumen besaßen, das im mikroskopischen Schnitt manchmal 
recht vielgestaltig war. In den meisten solcher Fälle waren die das 
Lumen begrenzenden Kardiadrüsenzellen mehr oder weniger stark mit 
Schleimfarben tingierbar, während die in der Nachbarschaft liegenden 
Kardiadrüsen, sofern sie nicht im Lymphfollikel oder nahe an ihm 
lagen, das regelmäßige Bild zeigten, d. h. daß sie eine stets deutlich 
ausgeprägte Azidophilie ihres Zellleibes und keine Schleimreaktion er¬ 
kennen ließen. 

Zusammenfassung. 

Die Magenschleimhaut von Sus scrofa enthält nicht nur solitäre, 
sondern auch gehäufte Lymphknötchen, und zwar letztere zum Teil 
in makroskopischer, zum Teil in mikroskopischer Größe. Die ge¬ 
häuften, den Peyer’schen Platten der Darmschleimhaut vergleich¬ 
baren Knötchen besitzen stets eine grubenartige Vertiefung etwa in 
der Mitte ihrer Oberfläche, eine Art Krater. Jedes dieser an Tonsillen 
erinnernden Gebilde besteht mikroskopisch aus etwa 20 bis 60 Lymph¬ 
knötchen. Diese Lymphkrater liegen konstant an bestimmten Stellen 
des Magens, ihr Vorkommen betrifft immer die Uebergangszone der 
Kardiadrüsenregion in eine andere Drüsenregion oder in die Vormagen¬ 
abteilung. Auch die Zahl dieser Bildungen ist je nach der Region eine 
verschiedene. So fanden sich in der Kardia-FundusdrüsenÜbergangszone 
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über 100 solcher Krater, ln der Fundus-Pylorusdrüsenübergangsschleim- 
haut betrug ihre Anzahl etwa 15 bis 20. Arn Uebergang der Kardia- 
drüsenschleimhaut in die kutane Schleimhaut sind etwa 40 bis 50 
sichtbar. Besonders groß und zahlreich sind diese Lymphapparate an 
der sogenannten Brücke anzutreffen. Entfernt von den Uebergangs- 
zonen kommen sie in den 3 Drüsenzonen nur äußerst selten und in 
der Vormagenabteilung gar nicht vor. Der Hauptsitz der größeren 
Lymphapparate ist die Submukosa, wo sie sich oft in einer Länge 
von 2 bis 6 mm (seltener mehr) und in einer Dicke von 1 bis 2 mm 
als zytoblastisches Gewebe ausbreiten, in dem eine große Anzahl 
Keimzentren sichtbar ist, die bald kugelig, bald oval sind. Der ganze 
Lymphapparat wird rund herum von einer dünnen Kapsel umgeben, 
die durch Verdichtung des Bindegewebes der Submukosa entstanden 
ist. Am Sitz der lymphatischen Gebilde ist in der Gegend des eigent¬ 
lichen Kraters eine Muscularis mucosae nicht nachweisbar. In der 
Umgebung solcher Lymphapparate findet man oft an den Magen¬ 
grübchen und an den Drüsen Veränderungen. Das Oberflächenepithel 
ist in dem ganzen Krater erhalten; nur scheint es am Grunde etwas 
niedriger zu sein. Es kommen auch kleinere derartige, nur mikro¬ 
skopisch nachweisbare Gebilde vor, die sich aber nur in der Propria 
mucosae ausbreiten. 

Einzelknötchen, Noduli lymphatici solitarii, sind in sehr großer 
Menge in den Uebergangsgebieten der Kardiadrüsen- in die Fundus- 
und Pylorusdrüsenregion, aber nur mikroskopisch nachweisbar, anzu¬ 
treffen. Die meisten Einzelknötchen kommen in der Kardiadrüsen- 
schleimhaut des Divertikels vor. Ihre Lage beschränkt sich in den 
weitaus meisten Fällen auf die Propria mucosae. Die Gestalt der 
Solitärknötchen kann sehr verschieden sein: kugelig, oval, selbst drei¬ 
eckig; sie liegen im letzteren Falle mit der Basis auf der Muscularis 
mucosae. Die Länge und Dicke der Einzelknötchen schwankt sehr 
und ist je nach der Region verschieden. In den der kutanen Schleim¬ 
haut nahe gelegenen Partien der Kardiadrüsenschleimhaut sind sie 
meist sehr lang und weniger dick. Nach der großen Kurvatur zu 
herrscht die ovale Gestalt vor. 
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Besitzt der lebende Milzbrandbazillus eine Kapsel? 
Unter welchen Einflüssen entsteht die Kapsel? 

Von 

Dr. Hermann Wüstenberg. 

(Mit 3 Abbildungen im Text.) 


Serafini war der erste, der im Jahre 1888 die Milzbrandkapsel 
beobachtete. Nach ihm ist diese Eigentümlichkeit nur an den aus 
dem Tierkörper direkt stammenden Milzbrandbazillen zu beobachten. 
Ob Gallertmasse, wie beim Pneumokokkus, die Kapsel bildet, läßt er 
unentschieden. Im nächsten Jahre bestätigte Danys diesen Befund, 
da er bei Bazillen aus Rattenserum Kapseln fand. Einige Jahre später 
kamen Pianese, Johne und Klett darauf zurück. Pianese schreibt, 
daß es ihm gelungen sei, mittels einer Doppelfärbungsmethode das 
Vorhandensein der Kapsel beim Milzbrandbazillus nicht nur im Blute 
und im Serum des Oedems der infizierten Tiere, sondern auch in den 
Kulturen — Glyzerin- und Agar- und Blutserumkulturen — ferner in den 
Schnitten von milzbrandkranken Organen nachzuweisen. Die Kapsel 
paßt sich in ihrer Form dem von ihr umschlossenen Bazillus an, ist 
doppelt so dick wie der Bazillus und auch darüber, an ihren Enden 
abgerundet und weist in den Blutpräparaten keine der Segmentation 
der Bazillen entsprechenden Einschnürungen auf. Pianese hat die Ent¬ 
wickelungsphasen des Kapselbazillus durch mikroskopische Beobachtung 
verfolgt und kommt zu dem Schluß, daß die Kapsel durch fortgesetzte 
Umwandlung zur Spore wird. 

Johne stellte fest, daß die Milzbrandbazillen an ihrer Oberfläche 
durch Vergallertung der Membran eine gallert- bezw. schleimartige 
Hülle, eine Art Kapsel bilden. Die Hülle ist sehr dünn und bei der 
gewöhnlichen Färbung mit wäßrigen Anilinfarben und Auswaschen 
des Präparates nicht sichtbar, weil sie sich entfärbt. Die Kapsel 
wird jedoch sichtbar, wenn man das gefärbte Präparat mit 1 proz. 
Essigsäurelösung behandelt, durch die sie aufquillt und ihre Farbe 
fast vollständig wieder abgibt. Diese Hülle kann man bei allen 
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Bazillen, die aus dem Blute oder Gewebssaft an Milzbrand gestorbener 
Tiere stammen, nach weisen. Den Bazillen von künstlichen Kulturen 
fehlt die Hülle. Schon 2 Jahre vorher hat Carl Frankel eine An¬ 
deutung dieser Hülle gemacht. Rühren dagegen die Bakterien aus 
dem Blute oder Gewebssaft an Milzbrand verstorbener Tiere her, so 
macht sich häufig bei der Färbung ein ganz eigentümliches Verhalten 
bemerkbar. Zuweilen erweist sich eine schmale mittlere Zone im 
Innern der Zelle, die parallel mit der Längsachse des Stäbchens 
verläuft, dem Farbstoff besonders zugänglich ist und sich als dunkle 
Masse von der blassen Umgebung abhebt, die wie eine mächtige 
Kapsel, wie ein weiter Hof erscheint. Namentlich bei rascher Färbung 
der Präparate mit Ziehl’scher Lösung oder Karbolmethylenblau gelingt 
es solche Bilder zu erzielen. 

Im selben Jahre wie Johne gelang es auch Klett, ein Färbe¬ 
verfahren zur Darstellung der Kapsel anzugeben. Er steht jedoch 
schon auf dem Standpunkt, daß die Erwärmung bei der Färbung die 
Hauptsache ist. Ferner vertritt er die Ansicht, daß die Teile des 
Milzbrandbazillus schon im ungefärbten, lufttrockenen Zustande deutlich 
differenziert vorhanden sind und zwar Plasmahülle oder Bakterienmem¬ 
bran (Johne’s Gallerthülle) außen, retrahierter Protoplasmakörper 
(Johne’s Bazillus) innen. 

Jetzt erkannte man, wie wichtig die Feststellung der Kapsel beim 
Milzbrandstäbchen sei, und so wurde nach Mitteln geforscht, um mit 
ihrer Hilfe schnell und sicher die Milzbrandkapsel festzustellen. So 
haben denn Olt, Lüpke, Räbiger und Preuße weitere Färbemethoden 
der Milzbrandkapsel angegeben. 

Olt sagt, daß bei der Safraninfärbung jedes einzelne Milzbrand¬ 
stäbchen eine quittengelbe, rotbraun konturierte Gallerthülle aufweist. 

Lüpke erklärt zur Darstellung der Plasmahülle des Milzbrand¬ 
bazillus mit Klett die Verwendung der Essigsäure für überflüssig. 
Das beste Färbeverfahren besteht seiner Ansicht nach darin, 0,2 proz. 
Gentianaviolcttlösung auf das Deckglas aufzubringen, bis zur Dampf¬ 
entwickelung oder deutlichem Aufkochen über der Gasflamme zu 
erhitzen und dann mit Wasser gründlich abzuspülen. 

Zur selben Zeit hat Schottelius beim Milzbrandbazillus drei 
deutlich voneinander abgegrenzte Schichten wahrgenommen, eine 
äußere homogene und ganz farblose Hülle, dann eine scharf abge¬ 
grenzte hellgraue, ebenfalls fast homogene Zone und schließlich das 
Zentrum. Ferner hat er ungefärbte Milzbrandbazillen aus Gelatine 
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und klarer Agarlösung untersucht. Er faßt sein Resultat dahin 
zusammen, daß durch die Differenz des Lichtbrechungsverraögen 
zwischen Gelatine bzw. der Agarlösung und der Außenschicht des 
Bazillus letztere sehr deutlich hervorgehoben wird. Man sieht also 
den Bazillus von einer nach außen sowie nach innen scharf abge¬ 
grenzten Kapsel umgeben. Diese Kapsel ist allerdings nicht so dick 
wie die Hülle des Tetragenus oder Pneumokokkus. 

Auch Weichselbaum hat in gefärbten Präparaten von Gewebs- 
säften oder von Blut eine kapselähnliche Hülle gesehen, die nach der 
Behandlung mit Methylenblau leicht violett oder rosa erscheint, 
während das Protoplasma sich blau färbt. 

Nach Alexander Levin macht sich an den im Gewebe ent¬ 
standenen Bazillen vom zweiten Tage ab eine eigentümliche schleimige 
Degeneration der äußeren Schichten geltend, die vielleicht analog 
der Kapselbildung ist. 

Bollingcr sagt, daß durch Aufquellen mit Wasser und spätere 
Eintrocknung häufig eine Differenzierung des Inhalts entsteht. Man 
sieht in dem blaß konturierten Körper einen dunklen Inhalt, das 
geronnene Protoplasma. Im frischen Bakterium dagegen fehlt eine 
solche Differenzierung zwischen Plasma und Hülle. 

Haase tritt der Meinung Johne’s bei mit der Erweiterung, daß 
auch Bazillen von künstlichen Kulturen die Kapselfärbung zeigen, 
denn er hat nicht nur bei Bazillen aus dem Blute oder Gewebssaft, 
sondern auch bei solchen aus Gelatinekulturen eine Schleimhülle gefunden. 

Fränkel und Pfeiffer sahen um die Stäbchen einen eigen¬ 
tümlichen Hof, eine Art Kapsel, die den gefärbten Bazillus als schwache 
oder garnicht gefärbte Zone in näherem oder weiterem Abstande 
umschließt. 

Babes hat in Kulturen und in Organen oft Stäbchen gefunden, 
die eigentümlich geschwellt und blaß waren. In der Mitte befindet 
sich ein dünnes, gut gefärbtes Stäbchen, darum eine blasse Zone. 
Babes ist nun der Ansicht, daß das zentrale Gebilde den Rest des 
Bazillus darstellt, während der blasse Teil aus einer kapselartigen, 
gelatinösen Masse besteht. 

Diese Substanz, die den Bazillus als einen Mantel umgibt, und 
der man den Namen „Kapsel“ beilegt, ist nach Binaghi durch ein 
Anschwellen der äußeren Bakterienraembran hervorgerufen. Dieses 
Anschwellen entsteht im Organismus durch die biochemische Tätigkeit 
des Bakteriums selbst. 

4* 
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Pane hat bei Tierbazillen und solchen aus Serum Kapseln ge¬ 
sehen. 

Fast alle Forscher betonen, daß die Kapseln gefärbter Ausstrich¬ 
präparate in Kanadabalsam eingebettet an Ausdehnung und Deutlich¬ 
keit verlieren, es müssen deshalb die Untersuchungen in Wasser 
vorgenommen werden. 

Zu dieser Zeit sah man ein, daß die Kapsel keine besondere 
Eigentümlichkeit des Milzbrandbazillus sei, sondern daß auch andere 
Stäbchen von derselben Größe und Form wie die Milzbrandstäbchen 
Kapseln haben. So fand Canestrini als Erreger einer Bienenkrank¬ 
heit ein milzbrandähnliches Stäbchen, das eine Kapsel hatte. 

Noetzel entdeckte in Tierleichon 15—20 Stunden nach dem 
Tode verschiedene milzbrandähniiehe Stäbchen mit Kapseln, ebenso 
Berndt in der Milz von Pferden. Ostertag hat dreimal ein Stäbchen 
in der Milz gesehen, das die äußeren Formen der Milzbrandstäbchen 
hatte. 

Ferner hat auch Schulz bei der Untersuchung der Milz einer 
Ziege ein Stäbchen gefunden, das in Form und Größe dem Milzbrand- 
stäbchen glich, von diesem jedoch sich darin unterschied, daß es auf 
Mäuse nicht übertragbar war. 

Andere Autoren kamen zu der Ueberzeugung, daß nicht sämtliche 
Milzbrandbazillen eine Kapsel hätten, so konnte Tschernogoreff 
nur sehr schwer beim Schwein und Pferd die Milzbrandkapsel sicht¬ 
bar machen, Bongert beim Rinde und Schmidt beim Schwein. 
Bail fand bei der Untersuchung von an Milzbrand gestorbenen Kaninchen, 
daß die einen Stäbchen Kapseln bilden, andere dagegen nicht. 

Aus allen diesen Befunden kam man zu der Ueberzeugung, daß 
eben die Kapsel für das Milzbrandstäbchen nichts Eigentümliches sei. 
Man ging nunmehr daran, die Entstehungsbedingungen zu erforschen. 

Kern war der erste, der sich mit dieser Frage beschäftigte. Er 
fand, daß man unter allen Umständen nicht nur bei Milzbrandstäbchen 
aus Tierkörpern, sondern auch bei denen aus künstlichen Kulturen — 
Agar-, Bouillon-, Gelatine- und Kartoffclkulturen — eine Kapsel nach- 
weisen konnte, allerdings nicht in gleichem Maße. Die Kapsel sei 
demnach ein integrierender Bestandteil des Bazillus. Dieser Meinung 
schließt sich auch Hinterberger an. Zum Unterschiede der Kapsel 
von Bazillen aus Tierkörpern und denen von künstlichen Kulturen 
sagt Kern, daß sich im ersteren Falle die Kapsel den Farbstoffen 
gegenüber viel zugänglicher verhält als im letzteren. Ferner spricht 
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Kern von einer Variation der Gestalt der Kapsel an Bazillen ,aus 
verschieden alten Kulturen. Junge Stäbchen haben eine schmale, 
parallel zum Stäbchen verlaufende, aber sehr schwer zu färbende 
Kapsel, ältere Kulturen zeigen dagegen blasenartig verbreiterte (2—3 mal 
breitere), leichter zu färbende Kapseln, die ihrerseits wieder schwer 
zu entfärben sind. 

Haase, Johne, Pianese, Noetzel und Preisz haben behauptet, 
daß normalerweise die Milzbrandbazillen auf den gewöhnlichen Nähr¬ 
böden keine oder nur ganz vereinzelt Kapseln bilden. 

Nach Preisz entsteht die Kapsel durch Quellung der Membran, 
mit der aber gleichzeitig eine chemische Veränderung — Degeneration — 
der Membran einhergeht, die sich durch ein starkes Färbungsver¬ 
mögen zu erkennen gibt. 

lieber den Entwickelungsgang der Kapsel beim Milzbrandbazillus 
haben am genauesten Preisz und Fischoeder berichtet. Kurze 
Zeit — bis zu einer halben Stunde — nach dem Auswachsen der 
Sporen treten bei den jungen Bazillen die Kapseln zuerst an den 
Enden der Glieder, wodurch diese ein bambusartiges Aussehen be¬ 
kommen, dann an den Seitenteilen auf. Bei weiterem Wachstum 
sieht man häufig lange Fäden von geradlinigen oder in etwas ge¬ 
bogener Richtung verlaufenden Kapseln umgeben. Häufig zeigen 
jedoch die Kapseln ein unregelmäßiges Aussehen, sind von ver¬ 
schiedener Breite und färben sich ungleichmäßig. Fischoeder hat 
den Eindruck gewonnen, als ob mehrere Glieder von derselben Kette 
eine eigene Kapsel hätten. Häufig haben beide Autoren auch ver¬ 
schiedene Entwickelungsstadien der Kapsel an ein und demselben 
Faden gesehen, sie haben Glieder gefunden, die vollständig kapsellos 
waren, andrerseits solche, die eine gute deutliche Kapsel zeigten. 
Auf der Höhe der Entwickelung ist die Kapsel 5—6 mal so breit wie 
der Bazillus selbst. Nach ungefähr 12 Stunden geht die Kapsel in 
Zerfall über. Der glatte, dunkelgefärbte Rand verwandelt sich in 
einen hellen, höckrigen, dio Kapsel löst sich dann vom Bazillus und 
zerfällt in formlose Massen. 

Nicht so früh, sondern erst nach 24 Stunden hat Hosang Zcr- 
fallserscheinungen gesehen, die aber stets zuerst am Bakterienleibe 
beginnen. Beim fortschreitenden Untergang des Milzbrandbazillus 
bleibt schließlich eine in der Form der Bakterienkapsel entsprechende, 
mit feinen, blaßroten Körnchen gefüllte Hülle übrig, die durch eine 
zarte, etwas intensiver gefärbte Linie begrenzt wird. Endlich erkennt 
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man statt dieser leeren Kapsel nur noch ein nicht mehr differenziertes 
Häufchen oder Streifchen feinkörniger Detritusmassen an Stelle der 
Bakterien. 

Woloschin sagt, daß die Kapselbildung im Tierkörper früh beginnt 
und zwar mit der Aufquellung des Ektoplasmas und darauffolgender 
sukzessiver Modifikation derselben in Kapselsubstanz. Die Ektoplasma- 
streifen durchkreuzen die Kapsel und schaffen so eine widerstands¬ 
fähigere Lage für das Schleiragebilde. Nach ihrer vollständigen Ent¬ 
wicklung beginnt die Kapsel zu zerfallen und führt so zur „Massen¬ 
dissemination“ im infizierten Körper. 

Weiter behauptet Preisz, daß die Abschwächung in der Virulenz 
der Milzbrandbazillen für die Kapselbildung eine große Rolle spielt. 
Durch die abschwächende Kraft des Serums erleidet das Kapselbildungs- 
verraögen der Stäbchen entweder eine qualitative oder eine quantitative 
Veränderung. Die qualitative Veränderung besteht darin, daß die 
Bazillen bereits auf Agar mehr oder minder reichliche, feste oder 
weiche, langsam oder rasch zerfließende Kapseln bilden. Je fester 
und dauerhafter die Kapseln sind, um so virulenter ist der Bazillus 
und umgekehrt. Ja Stäbchen, die eine sehr dünne, schleimige, rasch 
zerfließende Kapsel bilden, sind häufig nicht mehr für Mäuse pathogen. 
Die quantitative Veränderung äußert sich darin, daß Milzbrandbazillen 
je nach dem Grade ihrer Abschwächung in empfänglichen Tieren oder 
in tierischen Säften weniger zahlreiche Kapseln bilden als unab- 
geschwächte desselben Stammes. Avirulente Stäbchen bilden aus 
diesem Grunde keine Kapseln. Hiermit tritt er der Ansicht Danys’ 
entgegen, denn der in Arsenbouillon oder Rattenserum weitergezüchtete 
Pasteur’sche Milzbrandimpfstoff erscheint auf Agar deshalb als schleimige 
Kultur, weil jener abgeschwächte Milzbrandstoff schon kapselbildende 
Varietäten enthält. 

Alle bis jetzt angeführten Forscher stimmen darin überein, daß 
die Milzbrandbazillen aus dem Tierkörper Kapseln haben. Dagegen 
aber steht Tröster’s Ansicht. Er hat bei den lebenden Milzbrand¬ 
bazillen des Blutes nie Kapseln gesehen. 

Aus den weiteren Arbeiten von Danys, Johne, Haase, 
Sawtschenko, Hinterberger, Pane, Deutsch, Bongert, 
Askoli, Bail, Gruber und Futaki, Preisz, Tugosumi und 
Fischoeder geht hervor, daß die Milzbrandbazillen in jedem Serum 
Kapseln bilden. Jedoch stimmen die Autoren darin überein, daß nach 
einiger Zeit auch im Serum die Stäbchen kapsellos wachsen, weil die 
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kapselbildenden Eigenschaften des Serums erschöpft sind. Sicher 
festgestellt ist aber noch nicht, ob durch die Kapselbildung dem 

Serum ein Bestandteil entzogen wird, wie aus den Arbeiten von 

Bail, Gruber und Futaki und Preisz hervorgeht, so daß die 
Stäbchen eben nur so lange die Fähigkeit haben, Kapseln zu bilden, 
als jener Stoff im Serum noch vorhanden ist. 

Ueber die Kapselbildung im Serum hat weiter besonders 

Fischoeder gearbeitet. Nach seinen Befunden bilden die Stäbchen 
im Serum vom Hammel, Rind, Hund, Huhn und Taube breite 

Kapseln, im Serum vom Meerschweinchen, Kaninchen, Pferd und 
Schwein dagegen schmale Kapseln. Die Kapsclbildung beginnt 
J / 4 —V* Stunde nach dem Einbringen der Bazillen in das Serum, und 
zwar an den Enden, während sie an den Seitenteilen später auftritt. 
Während des Zerfalls der Kapseln, der nach einiger Zeit erfolgt, ent¬ 
stehen nach Fischoeder immer wieder neue Kapselstäbchen, doch 
nimmt ihre Anzahl mit der Zeit immer mehr ab. Die Anzahl der 
kapsellosen Stäbchen wird immer größer, sodaß man schließlich Serum¬ 
kulturen mit nur kapsellosen Stäbchen bekommen kann. Als Grund 
hierfür glaubt Fischoed or nicht, daß dem Serum bei der Kapsel¬ 
bildung ein Stoff entzogen wird, sondern nach seiner Meinung erlangen 
die Stäbchen im Serum mit der Zeit eine Widerstandsfähigkeit gegen 
die kapsel-aufquellende Wirkung. Er hält deshalb die Kapsel der 
Milzbrandbazillen für einen vorübergehenden, zusammen mit Bail für 
abnormen, krankhaften Zustand, dem nur ganz vereinzelte Stäbchen 
Widerstand leisten können. Einen Unterschied in dem Verhalten der 
bckapselten und kapsellosen Stäbchen im Körper der Kaninchen hat 
er nicht feststellen können. 

Ueber das Aufhören der Kapselbildung im Serum haben weiter 
Ottolenghi und Olivero Forschungen angestellt. Ottolenghi sah, 
nachdem im Serum die Kapselbildung aufgehört hatte, nach Zusatz 
von Zucker — bei Glykose am stärksten, bei Stärke am schwächsten 
— wieder Kapselbildung auftreten. Doch dauerte dieser Vorgang 
nur eine Zeit lang. Durch weiteren Zusatz von Zucker konnte er 
keine Kapsel mehr erzeugen. Er kam somit zu dem Schlüsse, daß 
allmählich im Serum Stoffe gebildet werden, die die Kapsclbildung 
hemmen. 

Olivero setzte dem Serum nach dem Aufhören der Kapsel¬ 
bildung eine kleine Menge frischen und aktiven Serums zu und sah 
nun wieder bekapselte Stäbchen auftreten, während er solche nicht 
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sah, wenn er, nachdem die Kapseln verschwunden waren, aus dem 
Serum die Stäbchen durch Zentrifugieren entfernte und dann diesem 
Serum von neuem Material aus einer Agarkultur zusetzte. Er kommt 
deshalb zu der Ansicht, daß die Kapselbildung auf einer besonderen im 
Serum enthaltenen Substanz beruhe, die eben durch die Entwickelung 
der Keime erschöpft wird. 

Auch Donati schließt sich der Meinung an, daß die für 
Kapselbildung notwendigen Stoffe im Serum normaler Tiere vor¬ 
handen sind. 

Eisenberg faßt die Kapselbildung als einen morphochemischen 
Ausdruck bestimmter Stoffwechselvorgänge auf. Er geht noch weiter 
und sagt, wenn man glaubt, im Serumeiweiß den Faktor suchen zu 
müssen, der eben in Serumkulturen und im Tierkörper die Kapsel¬ 
bildung bewirkt, so muß man bei der Kapselbildung auf Agar und 
Kartoffeln zu der Ansicht kommen, daß auch verändertes, tierisches 
Eiweiß — Fibrinpeptone und Albumosen —, ja sogar Pflanzeneiweiß als 
Reiz zur Kapselbildung dienen kann. Er fährt fort: „Man könnte 
denken, daß der an seine parasitäre Lebensweise angepaßte Milz¬ 
brandbazillus auch außerhalb des Organismus nach Möglichkeit eine 
bestimmte Stoffwechselvorrichtung beibehält, als deren Resultate die 
Kapselbildung erscheint“. Weiter hat Eisenberg an den Infektions- 
stelien, weil sich hier die Bazillen am längsten vermehren können, 
und in den Organen — Lunge, Leber und Milz — wo der Milz¬ 
brandbazillus besonders schnell wächst, auch kapsellose Stäbchen ge¬ 
funden. Er erklärt diesen Befund mit dem Gedanken, daß bei dem 
üppigen Wachstum der zur Kapselbildung nötige Stoff aufgebraucht 
wird. Dieser Schluß findet noch in der Tatsache eine Stütze, daß 
Eisenberg im Blut derselben Tiere meist gut bekapselte Stäbchen 
gefunden hat, da ja erst kurz vor dem Tode die Bazillen in die 
Blutbahn gelangen und zweitens den zur Kapselbildung erforderlichen 
Stoff hier ja am meisten vorfinden. 

Dieser letzten Meinung tritt auch Stienon bei, wenn er sagt, 
daß Stäbchen, die anfangen, ihre Kapsel zu verlieren, und die einem 
anderen Tiere eingespritzt werden, wieder Kapseln bekommen. Die 
Kapsel wird desto dicker und kräftiger, je weiter frische Tiere damit 
geimpft werden. 

Stienon geht dann in seiner Arbeit auf die Kapselbildung 
in tierischen Produkten über. Er hat Bazillen auf aszitische Flüssig¬ 
keit und Blutserum übergeimpft und Kapseln beobachtet. In 
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solchen Kulturen werden die Stäbchen aber schon nach 24 Stunden 
kapsellos. 

Gin Jahr später bestätigte Futaki diesen Befund. Gr fand immer 
bei Bazillen aus Tierkörpern und bei künstlich in Körperflüssigkeit ge¬ 
züchteten Stäbchen — hier allerdings 2 Stunden später — Kapseln, 
doch nie bei den auf gewöhnlichen Nährböden gewachsenen Bazillen. 

Bei Bazillen, die auf anderen tierischen Stoffen, namentlich ent¬ 
bluteten Geweben gewachsen waren, konnte Preisz keine Kapsel¬ 
bildung nachweisen, dagegen sah Podwyssotzky bei Stäbchen von 
hirnhaltigen festen Nährböden Kapseln. 

Weiter hat Sobernheim über die Kapselbildung durch Hammel¬ 
serum gearbeitet. Gr stellte fest, daß die Milzbrandstäbchen unter 
der Ginwirkung des Hamroelserums sowohl außerhalb wie innerhalb 
des Tierkörpers eine Aufquellung und Auffaserung zeigen. Be¬ 
sonders quillt die äußere Schicht auf, wodurch der Gindruck einer 
Kapsel hervorgerufen wird. Die Kapsel erleidet dann eine weitere 
„Lockerung“ und „Auffasserung“, so daß die Bazillen wie „zerzaust“ 
aussehen. Diese Verhältnisse hat Sobernheim am besten im hängen¬ 
den Tropfen gesehen. 

Im Gegensatz zu dieser Arbeit steht die Ansicht von Baum- 
garten. Br konnte im hängenden Tropfen bei den meisten Stäbchen 
nichts von einer Kapsel sehen. Dagegen hat er an Trockenpräparaten, 
wenn die antrocknenden Stäbchen sich in einer eiweiß- oder schleim¬ 
haltigen Flüssigkeit befanden, Kapseln gesehen. In Betracht kommt 
nicht, ob die Bazillen in der Flüssigkeit gewachsen oder erst kurz 
vor dem Austrocknen hinein gebracht sind. Gr erklärt die Tatsache im 
Sinne von A. Fischer. Die Binbettungsflüssigkeit, die in sehr dünner 
Schicht auf dem Deckglas ausgebreitet wird, trocknet früher ein als 
die wasserreichen Bazillen, die bei der Bintrocknung etwas zusammen¬ 
schrumpfen, am stärksten, wenn das letzte Wasser verdunstet und 
der Biweißüberzug bereits angetrocknet ist. Um den Bazillus entsteht 
somit ein Ring, der im gefärbten Präparat den gefärbten Bazillus als 
einen hellen Hof umgibt. Dieser setzt sich gegen den mitgefärbten 
Eiweißüberzug scharf ab und täuscht so eine Kapsel vor. Zum Be¬ 
weise hierfür färbt v. Baumgarten Bazillen aus Agarkulturen, die in 
Wasser am Deckglas angetrocknet sind, und findet keine Kapsel, 
werden dagegen Bazillen aus derselben Kultur in einer Gewebsflüssig¬ 
keit eines gesunden Tieres angetrocknet und gefärbt, so tritt wieder 
Kapselbildung ein. 
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Auch Hamm vermutet als Grund der Kapselbildung einen außer¬ 
gewöhnlichen Wassergehalt der Bazillen. Trotz der obengenannten 
Erklärung steht v. Baumgarten auf dem Standpunkt, daß das 
Vorkommen einer wirklichen Kapselbildung nicht bezweifelt werden 
kann. Aber nicht als eine normale Wachstumerscheinung, als eine 
progressive Metamorphose, die die Bazillen mit einem schätzenden 
Panzer gegen bakterienfeindliche Einflüsse ausstattet, kann er diese 
Kapsel auffassen, sondern als eine regressive, als eine Degenerations¬ 
erscheinung und zwar als eine „schleimige“. 

Mit der chemischen Zusammensetzung der Kapseln haben sich 
andere Autoren befaßt. Heim gelang der Nachweis, daß die Kapsel 
die spezifische Schleimreaktion zeigte. 

Podwyssotzky und Taranuchin haben bewiesen, daß die 
Substanz der Kapseln „albuminoider Natur“ ist und dem Glykogen 
nahe steht. 

Migula glaubt, daß die Kapsel aus Eiweißkörpern besteht, 
Eisenberg wahrscheinlich aus Scrumalburain, ebenso Fürst. 

Prcisz kam auf Grund eingehender Studien zu dem Schluß, 
daß die Kapselsubstanz sich in verschiedenen Serumarten leicht löse 
und daß sie bei einer Infektion leicht ins Blut und in die inneren 
Organe übergehe. Er nannte sie Anthrakomuzin. Eine genaue Unter¬ 
suchung der Kapselsubstanz wurde von Hamm ausgeführt. Er be¬ 
zeichnet sie als Nukleoproteid. Tiberti ist derselben Meinung. 
Sieber kommt zu der Ueberzeugung, daß ein noch näher zu bestimmen¬ 
des „Linin“-Gerüst die äußere Form des Bazillus angibt. In dieses 
Gerüst sind die chromatinartigen Substanzen eingelagert. Je nach 
dem Grade der Aussaugung dieser Substanzen, entweder im Tierkörper 
durch spezifische lytische Serumbestandteile oder durch chemische 
Agentien oder beide zusammen versagt nach Sieber der Bazillus 
am äußeren Rande die Färbung. So zeigen sich die Stäbchen von 
einer hellen mehr oder weniger dicken Schicht, der „Kapsel“ umgeben. 

In aller Kürze sei noch das Vorkommen von Kapselbazillen auf 
den gewöhnlichen Nährböden erwähnt. Serafini, Klett, Binaghi, 
Sticnon und Hamm stehen auf dem Standpunkt, daß auf diesen 
Nährböden die Milzbrandstäbchen keine Kapseln bilden. Johne glaubt, 
daß sie nur sehr vereinzelt und in ganz jungen, höchstens 24 Stunden 
alten Kulturen Vorkommen. 

Haase hat sie vereinzelt bei seinen Versuchen auf Gelatine¬ 
kulturen gesehen, Podwyssotzky und Taranuchin auf Hirnagar, 
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ebenso Eisenberg, Pianese auf Glyzerinagar. Preisz ist der 
Ansicht, daß vollvirulente und avirulente Stämme auf Agar keine 
Kapseln bilden. 

Fusko schreibt, um auch an Milzbrandstäbchen, die von künst¬ 
lichen Kulturen stammen, Kapseln nachzuweisen, ist es zweckmäßig, 
das zu untersuchende Material mit etwas Milz- und Lebersaft von 
beliebigen Tieren zu versetzen und dann die Gram'sehe Färbung 
anzuwenden. 

Auch Steinschneider hat bei Bazillen von künstlichen Nähr¬ 
böden nur auf Zusatz von Hühnereiweiß in bestimmter Menge Kapseln 
mit Sicherheit nachweisen können. Er kommt deshalb zu dem 
Schluß, daß die spezifische Einwirkung des Hühnereiweißes die Kapscl- 
bildung bewirkt. 

Kodama hat nachgewiesen, daß die Stäbchen auf stark alkali¬ 
schem Agar, dessen Alkalinität der 100—400 fachen Norraal-Soda- 
lösung entspricht, Kapseln bilden, ferner daß eine Beimischung von 
Serum irgend welcher Tierart für die Kapselbildung wesentlich mit¬ 
spricht. Mit Steinschneider stimmt er überein, daß auf Hühnerei¬ 
weißagar gute Kapselbildung entsteht. 

Heim hat auf Agar Kapseln gesehen, besonders in jungen 
Kulturen der ersten Generation aus dem Tierkörper, namentlich wenn 
etwas Blut mit übergeimpft war. 

Die Kapsel in bezug zur Immunität der Tiere. 

Die Ansichten darüber, ob die Kapseln die Stäbchen vor den un¬ 
günstigen Einflüssen des tierischen Organismus schützen, sind sehr 
verschieden. Schon früh haben sich Forscher mit der Frage be¬ 
schäftigt, wie sich die bekapselten und kapsellosen Bazillen den Zell¬ 
elementen einerseits und dem Blutserum andrerseits gegenüber verhalten. 

So hatten Deutsch und Feistmantel gefunden, daß Bazillen, 
die Meerschweinchen in die Bauchhöhle gebracht waren, sehr bald 
verschwanden. Nach einigen Stunden sahen sie aber bekapselte 
Stäbchen auftreten, die der Freßtätigkeit der Leukozyten widerstanden. 
Diese Ansicht wurde durch eine Arbeit von Löhlein bestätigt. Er 
fand, daß bekapselte Milzbrandbazillen auch in vitro der Phagozytose 
widerstanden. In einer anderen Arbeit sagt Löhlein, daß das Aus¬ 
bleiben der Phagozytose und die Steigerung der Virulenz in Zusammen¬ 
hang mit der Kapselbildung der Milzbrandbazillen unter bestimmten 
Bedingungen steht, wie sie im Tierkörper bezw. im Blutserum gegeben 



60 


HERMANN WUSTENBERG, 


sind. Er hat Stäbchen derartig zur Vermehrung gebracht, daß eine 
Kapselbildung nicht erfolgt ist, und hat nun gesehen, daß diese Bazillen 
wieder phagozytiert wurden, genau so wie der alte Stamm vor dem 
Stoffaustausch mit tierischen Flüssigkeiten, daß die Virulenz aber 
nicht geringer geworden sei. 

Heim stellte fest, daß die Stäbchen sich im Blutserum gegen 
die bakterienfeindlichen Stoffe mit einer Kapsel umgeben. 

Dieser Ansicht steht diejenige von Weil und von Kodama 
gegenüber, die in der Kapselbildung wohl einen Schutz gegen die 
Phagozytose sehen, nicht aber gegen die Bakterizidie. 

Donati sagt, daß zwischen Infektion und Kapselbildung ein 
enger Zusammenhang besteht. Ohne den Kapseln große Widerstands¬ 
fähigkeit zuzuschreiben, muß man sie für eine Umwandlung des 
Bazillus halten, die an dessen Infizierungsfähigkeit gebunden ist. Die 
Kapsel macht die Stäbchen ungeeignet für die Phagozytose, schützt 
sie dagegen nicht vor den gelösten bakteriziden Substanzen; die 
Leukozyten verhindern die Kapselbildung und vernichten die Bazillen 
nicht so sehr durch ihre Freßtätigkeit als durch gelöste Substanzen. 

Auch Nunokawa fand, daß bekapselte Stäbchen gegen die 
Phagozytose widerstandsfähiger sind als unbekapselte. 

Stienon ist der Ansicht, daß die Milzbrandbazillen aus dem 
Blute infizierter Tiere einen Stoff aufnehmen, mit dem sie die Kapsel 
bilden und mit deren Hilfe sie der Phagozytose widerstehen. 

Besondere Bedeutung verdient die Arbeit von Gruber und 
Futaki. Sie fassen ihre Untersuchungen dahin zusammen, daß die 
Kapsel als ein Schutzorgah gegen die bakterizide Wirkung der Körper¬ 
säfte aufzufassen sei. Bekapselte Stäbchen werden im Tierkörper 
weder von den gelösten bakteriolytischen Substanzen der Körpersäfte 
vernichtet, noch unterliegen sie der Phagozytose, während dies bei 
den unbekapselten der Fall ist. 

Dieser Ansicht über die Schutzrolle der Kapsel treten andere 
Autoren entgegen. Togosumi behauptet, daß die eingekapsclten 
Bazillen keine größere Widerstandsfähigkeit gegen die Phagozytose 
und die bakterizide Wirkung des Serums besitzen als die kapsellosen. 

Czaplewski, Lubarsch und Petruschky vertreten den Stand¬ 
punkt, daß die Milzbrandstäbchen außerhalb der Zelle vernichtet 
und erst dann, d. h. ira toten Zustande phagozytiert werden. 

Prcisz glaubt, daß die Leukozytose bei der Milzbrandinfektion 
eine sekundäre Erscheinung ist, die nur durch die extrazelluläre 
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Vernichtung der Stäbchen hervorgerufen ist. Es darf also nach 
Preisz der Phagozytose bei empfänglichen Tieren keine wesentliche 
Rolle beigemessen werden. 

Noch schärfer tritt Fischoeder der Ansicht von Gruber und 
Futaki entgegen. Er stellt die Schutzrolle der Kapsel in Abrede 
und kommt durch viele Versuche zu der Meinung, daß die Kapsel 
einen krankhaften Zustand des Bazillus, gleichsam eine Hautkrankheit 
darstellt. Ungefähr derselben Meinung ist auch Pane, der die Kapsel 
als Degenerationserscheinung betrachtet. 

Woloschin hält im Gegensatz zu Fischoeder die Kapselbildung 
nicht für einen abnormen, krankhaften Zustand, sondern schließt sich 
der Meinung Donati’s an, der in der Kapselbildung eine mit der 
Virulenz des Bazillus verknüpfte morphologische Veränderung desselben 
erblickt. 

Ferner betonen Bail, Eisenberg und Hamm, daß die Kapsel 
der Milzbrandstäbchen als ein Schutzmittel nicht aufzufassen sei. 
Sie halten sie nur für ein Reizungsprodukt des Ektoplasraas. 

Zieht man nun den Schluß über die Entstehung der Kapsel, so 
kommt man zu der Ueberzeugung, daß mit Ausnahme von Tröster 
sämtliche Autoren darüber einig sind, daß die Milzbrandstäbchen schon 
im Tierkörper Kapseln haben, ebenso im Serum mit dem Zusatz, daß 
hier nach kurzer Zeit die Bazillen kapsellos wachsen. Sehr wider¬ 
sprechend sind dagegen die Ansichten über die Kapselbildung auf 
künstlichen Nährböden. Die einen haben überhaupt keine Kapseln 
gesehen, die anderen nur auf bestimmten Nährböden, noch andere erst 
auf Zusatz von verschiedenen Stoffen. Ebenso schroff stehen sich die 
Meinungen über die chemische Zusammensetzung der Kapseln gegen¬ 
über. Einerseits erklärt man die Kapselsubstanz für Muzin, andrer¬ 
seits für Eiweißkörper, auch für ein „Linin“-Gerüst. 

Was nun die Bedeutung der Kapsel anbetrifft, so stehen sich wohl 
hauptsächlich 2 Ansichten gegenüber. Die einen sehen in der Kapsel 
eine Schutzvorrichtung des Bazillus gegen die ihm feindlichen Kräfte 
des tierischen Organismus, die andern halten sie für den Ausdruck 
einer Reaktion auf einen bestimmten vom Makroorganismus ausgehen¬ 
den Reiz, d. h. für ein Produkt .gewisser Stoffwechselveränderungen 
im Milzbrandbazillus. 

Korpsstabsveterinär Professor Tröster stellte mir nun die Aufgabe, 
mit Hilfe der Dunkelfeldbeleuchtung über die Milzbrandkapsel 
und ihre Entstehung an lebendem Material Nachprüfungen an- 
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zustellen, denn die Untersuchung in gefärbtem Zustande erstreckt 
sich stets auf Kunstprodukte. Erleiden doch die Bakterien durch 
das Lufttrocken werdenlassen, durch das Fixieren, besonders aber 
durch die Aufnahme von Farbstoffen, die auch noch meist er¬ 
wärmt werden, starke Veränderungen, die sich zum Teil unserer 
Kontrolle entziehen. Um nun, was durch Fixierung und Färbung am 
natürlichen Aussehen geändert wird, zu verfolgen, besonders aber 
zum Studium der Wachstums- und Teilungserscheinungen benutzen 
wir die Untersuchung im hängenden Tropfen. Doch auch diese Art 
der Untersuchung hat ihre Nachteile. Man arbeitet mit enger Blende 
und daher unter sehr ungünstigen optischen Verhältnissen. Nun sind 
in der neuesten Zeit Apparate erfunden, die jene Fehler vermeiden 
und die Grenzen der mikroskopischen Wahrnehmung nicht unbeträcht¬ 
lich hinausschieben. Es sind Apparate, die es uns ermöglichen, kleinste 
Teile unter ähnlichen Bedingungen zu sehen wie die Fixsterne oder 
wie die Sonnenstäubchen in einem dunklen Raum. Fällt in ein Zimmer, 
dessen Luft vollkommen klar und staubfrei erscheint, ein Strahl 
intensiven Lichtes — Sonnenstrahl —, so erkennen wir mit bloßem 
Auge eine Menge von Stäubchen, die wir sonst nur bei vielfacher 
Vergrößerung wahrnehmen. Die von dem starken Licht getroffenen 
Stäubchen leuchten hell auf gegen den verhältnismäßig dunkelbleiben¬ 
den Hintergrund. Diese Erfahrung hat man mit Erfolg bei der 
mikroskopischen Beleuchtung verwendet, indem man dafür sorgt, daß 
die Objekte stark beleuchtet werden, ohne daß die Strahlen der Licht¬ 
quelle direkt ins Auge gelangen können. 

Man hat nun am Mikroskop besondere Kondensoren in Verbin¬ 
dung mit Blenden derart angebracht, daß sie aus dem Lichtkegel, 
der die Beleuchtung bewirkt, ein Stück herausschneiden, und daß in 
diesen dunklen Innenraum das Mikroskopobjektiv taucht. Es werden 
so die Objekte hellleuchtend auf dunklem Grunde gesehen. Zu dieser 
Beleuchtung reicht aber gewöhnliches Tageslicht nicht aus. Man muß 
zu den intensivsten Lichtquellen greifen und verwendet Sonnen- oder 
Bogenlicht. 

Zur Betrachtung der Objekte habe ich einen Seraiapochromat 
von Leitz a gebraucht. Die Verwendung der Oelimmersion hat 
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bei dieser Art der Untersuchung u. a. den großen Vorteil, daß der 
störende Einfluß einer Staubschicht auf dem Deckglas nahezu aus¬ 
geschaltet wird. 
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Da bei der Dunkelfeldbeleuchtung viel mehr Objekte wahr¬ 
genommen werden als bei der gewöhnlichen mikroskopischen Be¬ 
leuchtung, so müssen möglichst feine Ausstriche gemacht werden. 
Auch soll die Dicke der Objektträger annähernd 1 mm betragen, und 
vor allem muß auf eine peinliche Sauberkeit gesehen werden, da jedes 
kleinste Stäubchen hell aufleuchtet und so große Störungen eintreten 
können. Ferner muß der Objektträger mit der Oberfläche des 
Kondensors durch eine Flüssigkeitsschicht verbunden werden. Bei 
wenigen oder lange dauernden Untersuchungen empfiehlt es sich hierzu 
Glycerin zu nehmen, sonst verwendet man Wasser. 

Das Arbeiten mit der Dunkelfeldbeleuchtung findet immer mehr 
Beachtung. Sieht man doch hier Dinge, die bei gewöhnlicher Be¬ 
trachtung vollkommen unsichtbar sind, z. B. Bakteriengeißeln. Diese 
werden in den gefärbten Präparaten erst durch das Ueberladen mit 
Farbstoffen sichtbar. 

Ich habe nun bei meinen Versuchen zur Lösung der Frage, ob 
die Milzbrandstäbchen im Tierkörper eine Kapsel haben oder 
nicht und, falls der letztere Fall zutrifft, wie sie entsteht, 
mit der Dunkelfeldbeleuchtung gearbeitet. 

Zu meinen Versuchen habe ich einen Pferde-, Rinder- und 
Schweinemilzbrandstamm verwandt und weiße Mäuse, Meerschweinchen 
und Kaninchen geimpft. Als Material wurden Milzbrandbazillen aus 
der Impfstelle, der Bauchflüssigkeit, aus dem Blut, aus Herz, Leber 
und besonders aus der Milz genommen und teils direkt vom Tierkörper 
auf den Objektträger gebracht, teils erst in physiologischer Kochsalz¬ 
lösung aufgeschwemmt. 

Immer bot sich bei der Dunkelfeldbeleuchtung der Milzbrand¬ 
bazillus meinem Auge als eine einfache Ellipse dar, deren äußere 
Partie hell aufleuchtet. Die Breite dieser hellen Zone ist bei den 
einzelnen Bazillen überall gleich, doch zeigt ein langes Stäbchen im 
Gegensatz zu einem kurzen eine schmalere hellere Zone. Man kann 
dies Verhältnis makroskopisch folgendermaßen darstellen. Aus der¬ 
selben Menge Teig fertigt man zwei überall gleich breite Ellipsen an, 
die eine läßt man unverändert, während die zweite in die Länge 
gezogen wird. Bei der letzten Ellipse wird nun die äußere Zone 
wohl schmäler, doch bleibt sie an den einzelnen Teilen überall 
gleich breit. Die Zeichnungen a der Abb. 1 zeigen uns den Unter¬ 
schied in der Breite der hellen Zone bei einem kurzen und langen 
Milzbrandbazillus. 
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Sollte nun der Milzbrandbazillus eine Kapsel haben, so müßte 
diese ebenfalls hell aufleuchten, es müßte also eine doppelte Kontur 
sichtbar werden, etwa so wie aus den Zeichnungen b von Abb. 1 
hervorgeht. 

Von 6 Stunden nach der subkutanen Impfung an habe ich zu 
den verschiedensten Zeiten bis zum Tode aus der Impfstelle Material 
entnommen, aber bei der Untersuchung nie eine doppelte Kontur, eine 
Kapsel gesehen. Alle 3 Stämme verhielten sich in dieser Beziehung 
und auch weiterhin gleich. Sodann habe ich Tiere sofort nach dem 
Tode untersucht und dasselbe Resultat bekommen, viele gelangten 
erst nach 1, 2 bis 18 Stunden nach dem Tode zur Untersuchung, 


a 


Abb. 1. 


b 



a Milzbrandbazillen aus einem Tierkörper in Dunkelfeldbeleuchtung. 
b Wie man sich die doppelte Kontur, die Kapsel des Milzbrandbazillus 

vorstellen könnte. 


andere blieben sogar bis zu 4 Tagen liegen, von denen täglich Präparate 
angefertigt wurden. In allen Fällen wurde keine Kapsel gesehen. 
Von noch anderen Tieren wurde die Milz in physiologischer Kochsalz¬ 
lösung aufbewahrt. Bis zum 7. Tage wurde täglich ein Stück Milz 
untersucht, ich habe aber keine Kapseln nachweisen können. 

Ferner habe ich von geimpften Mäusen und besonders Meer¬ 
schweinchen und Kaninchen Blut untersucht und einige Stunden 
vor dem Tode wohl Milzbrandbazillen gesehen, aber nie solche mit 
Kapseln. 

Im anderen Falle wurden wiederum Mäuse schon 8 Stunden, 
Meerschweinchen 16 Stunden nach der Impfung getötet, bekapselte 
Milzbrandbazillen wurden in keinem Präparat nachgewiesen. 
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Zur Kontrolle habe ich von jedem gebrauchten Material Präparate 
nach den gebräuchlichen Kapseldarstellungsmethoden (Johne, Olt, 
Räbiger usw.) behandelt, und die Untersuchung ergab, daß die Bazillen 
nunmehr eine Kapsel hatten. 

Auch Milzbrandbazillen von künstlichen Nährböden habe ich im 
Dunkelfeld untersucht. Es wurden von den drei Stämmen zur 
gleichen Zeit Kulturen angelegt und auch untersucht. Als Nährböden 
wurden genommen: 1. Agar, 2. Bouillon, 3. Gelatine, 4. Rinder-, 
5. Hundeserum. Schon von 6 Stunden alten Kulturen wurden physio¬ 
logische Kochsalzaufschwemmungcn gemacht, dann weiter täglich einmal, 
zuweilen sogar zweimal, bis hinauf zu 23 Tage alten Kulturen. 


a Abb. 2. b 



a Quellung an den Enden, b Quellung auch an den Seitenteilen. 


In keinem Präparat habe ich Milzbrandbazillen mit Kapseln oder 
auch nur eine Andeutung davon gesehen. Dagegen traten auch hier 
in gefärbten Präparaten gelegentlich Kapseln auf. 

So kam ich denn zu der Ueberzeugung, daß die Milzbrand¬ 
stäbchen in keinem Falle eine Kapsel besitzen, sondern daß 
sie erst bei der Behandlung mit Farbstoffen entsteht. 

Um nun die Art und Weise der Entstehung der Kapsel — denn 
daß eine Kapsel entsteht, ist durch die erwähnten Kontrollversuche 
erwiesen — kennen zu lernen, bietet uns gerade die Dunkelfeld¬ 
beleuchtung hervorragende Dienste, da man jede Phase der Einwirkung 
der einzelnen Rcagentien genau verfolgen kann. Das gewöhnliche 
mikroskopische Bild zeigt uns die vollendete Tatsache, während wir 
hier stufenweise die Kapsel vor unserem Auge entstehen sehen. Ich 
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ließ nun zu den Präparaten die verschiedensten Reagentieir — Säuren, 
Alkalien, Farbstoffe usw. — zufließen und beobachtete ihre Wirkung 
auf die Milzbrandbazillen. 

Nach längerer oder kürzerer Zeit, jo nach der Stärke der Lösungen 
oder nach der verschiedenen Wirkung der einzelnen Reagenticn, sah 
ich ein Aufquellen der hellen Zone. Gewöhnlich begann die Auf- 


a Abb. 3. b 



a Trennung an den Enden beginnend, b Die Seitenteile folgen, 
c Vollständige Kapsel. 


quellung an den Enden. Es entstand die bekannte Bambus- oder 
Hantelform, wie uns Bild a der Abb. 2 zeigt. Sodann ging die Quellung 
auch auf die Seitenteile über. Bild b der Abb. 2 veranschaulicht 
diesen Vorgang. Der Milzbrandbazillus ist also breiter und länger 
geworden. Nach einiger Zeit sieht man, wie die gequollene Zone 
sich teilt. Die Trennung beginnt wieder an den Enden und greift 
dann auf die Seitenteile über. Abb. 3 zeigt uns den Vorgang der 
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Loslösung. Es ist somit vor unserem Auge eine doppelte Kontur, 
die Kapsel entstanden. In zwei Stadien kann man die Kapselbildung 
einteilen, in eine Aufquellung und in eine Teilung der gequollenen 
Zone (Abb. 3). 

Es ist nun sehr schwer, in einem Präparat, in dem beim Zu¬ 
fließen der ßeagentien die Bazillen mehr oder weniger schnell durch 
das Gesichtsfeld getrieben werden, ein bestimmtes Stäbchen zu ver¬ 
folgen. Es gehört eine sichere Hand dazu, um das Präparat richtig 
zu verschieben, sodann wird auch das Auge durch die fortwährenden 
neuen Eindrücke leicht abgelenkt, abgespannt und müde. Ich habe 
deshalb die feinen Ausstriche bei den weiteren Untersuchungen luft¬ 
trocken werden lassen und mit Aether-Alkohol fixiert. Durch Unter¬ 
suchung kann man sich überzeugen, daß das Präparat bei dieser Be¬ 
handlung in keiner Weise leidet. Nun kann man sich eine bestimmte 
Stelle einstellen und mit aller Ruhe die Vorgänge beobachten. 

Um auch beim Zufließen der verschiedenen Reagentien möglichst 
gleichmäßiges Material zu haben, fertigt man von einem Tier viele 
Deckglasausstriche an, läßt sie gut lufttrocken werden und begießt 
sie mit einer 2 proz. Lösung von Paraffin in Benzol. Die Erfahrung 
hat nämlich gezeigt, daß Blutausstriche, die in der Luft liegen, im 
Laufe der Zeit immer weniger für die Untersuchung sich eignen. 
Diese Verschlechterung kann man durch einen Paraffinüberzug ver¬ 
hindern, und solche Präparate verhalten sich noch nach Jahren fast 
wie frische. Die Entfernung des Paraffins findet durch Abspülen mit 
Xylol, die Fixierung wieder mit Aether-Alkohol statt. 

Beim Lufttrockenwerdenlassen und Fixieren hatten die Milzbrand¬ 
bazillen also noch keine Veränderungen erfahren, die für die Kapsel¬ 
bildung in Betracht kommen. Bei fast allen Kapseldarstellungsmethodcn 
wird nun erhitzt; so ging ich denn daran, die Einwirkung der Wärme 
auf die Kapselbildung zu untersuchen. Ich habe viele Ausstrich¬ 
präparate sofort über der Flamme getrocknet, andere fixierte hielt 
ich verschieden lange in kochendes Wasser. Es genügte schon eine 
Temperatur von 60—80 °. 


Tabelle 1. 

Präparat wird in kochendes Wasser gehalten. 


Zeit: 

Betrachtung: 

| Zeit: 

Betrachtung: 

5 Sek. 

keine Kapseln. 

1 Min. 

sehr deutliche Kapseln. 

10 , 

Beginn der Kapselbildung. 

| i V*. 

deutliche Kapseln. 

15 „ 

ebenso. 

2 „ 

ebenso. 

30 „ 

besonders gute Kapseln. 

5 „ 

Zerfall. 


5 
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Bei der Untersuchung ergab sich die überraschende Tatsache, daß 
die Milzbrandstäbchen in beiden Fällen eine Kapsel aufwiesen. Es 
spielt also bei den Färbungen das Erwärmen eine große Holle, ja bei 
einzelnen Methoden wird es sogar ausschlaggebend sein. Diese Wirkung 
haben fast alle Autoren außer acht gelassen, nur Klett betont schon, 
daß bei den Färbungen das Erwärmen die Hauptsache ist. Es sind 
durch Nichtbeachten dieses Punktes viele Autoren zu falschen An¬ 
sichten über die Milzbrandkapsel gekommen. 

Ich ließ nun verschiedene Säuren zufließen und sah bei folgenden 
eine Kapsel entstehen: 1. Salpetersäure, 2. Phosphor-, 3. Chrom-, 
4. Sulfosalizyl-, 5. Trichloressig-, 6. Karbol-, 7. Phosphorwolfram-, 
8. Osmium-, 9. Gerb-, 10. Pikrin-, 11. Ferrozyanwasserstoffsäure, 
12. Formalin. 

Um die Zeit der Kapselbildung festzustellen, übergoß ich die 
fixierten Präparate mit den Lösungen und spülte sie in gewissen 
Zeitabständen unter ziemlich starkem Wasserstrahl ab. Aus den 
Tabellen 2—14 geht die Stärke der angewandten Lösungen, die zur 
Kapselbildung notwendige Einwirkungszeit und drittens die Deutlichkeit 
der Kapseln hervor. Nach längerer Zeit fand stets Zerfall statt. 




Tabelle 2. 



Tabelle 4. 


Verdünnte Salpetersäure. 



Chromsäore 0,1 pCt. 

Zeit: 

Betrachtung: 

Zeit: 

Betrachtung: 

5 

Sek. 

keine Kapsel. 

V 2 

Min. 

keine Kapsel. 

10 

fl 

ebenso. 

1 

fl 

ebenso. 

30 

n 

Beginn der Kapselbildung. 

3 

A 

ebenso. 

1 

Min. 

undeutliche Kapseln. 

5 


ebenso. 

2 

a 

dasselbe Bild. 

10 

fl 

Beginn der Kapselbildung. 

5 


gute Kapseln. 

15 


Fortschritt, auch schon einige 

10 

r 

sehr gute, meist asymmetrische 



Kapseln. 



Kapseln. 

25 

r 

teilweise gute Kapseln. 

15 


vereinzelt noch undeutliche 

40 

Ti 

ebenso. 



Kapseln. 

60 


gute Kapseln. 




90 

t» 

ebenso. 



Tabelle 3. 


Nach 

13 Stunden noch vereinzelte, 



sehr feine 

asymmetrische Kapseln. 



Phosphorsäure 10 pCt. 



Zeit: 

Betrachtung: 



Tabelle 5. 

V, 

Min. 

bei einzelnen Bazillen Kapsel¬ 



Chromsäure lOpCt. 



andeutung. 



1 


starke Quellung, vereinzelt 

Z 

eit: 

Betrachtung: 



Kapseln. 

10 

Sek. 

keine Kapseln. 

2 


ebenso. 

20 

T 

ebenso. 

3 


sehr dünne Kapseln (starkes 

30 

n 

ebenso. 



Okular). 

1 

Min. 

ebenso. 

5 


ebenso. 

1* 

/ 

Knpselbildung beginnt. 

10 

fl 

beginnender Zerfall. i 

3 

fl 

noch undeutliche Kapseln. 
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Zeit: 

Betrachtung: 

5 Min. 

noch undeutliche Kapseln. 

8 „ 

Kapseln. 

12 „ 

ebenso. 

15 , 

ebenso. 

20 „ 

teilweise noch Kapseln. 

40 , 

sehr schlechte Kapseln, bei den 
meisten Bazillen zerfallen. 

Tabelle 6. 

SnlfosalizyMnre 10 pCt. 

Zeit: 

Betrachtung: 

10 Sek. 

keine Kapsel. 

20 „ 

Aufquellung. 

30 „ 

Beginn der Kapselbildung. 

1 Min. 

gute Kapseln. 

2 r 

ebenso. 

3 „ 

Kapseln werden undeutlich, 
teilweise noch gut. 

5 * 

undeutliche Kapseln. 

10 . 

keine Kapseln. 

Tabelle 7. 

Trichloressigsänre lOpCt. 

Zeit: 

Betrachtung: 

V2 Min. 

keine Kapsel. 

1 . 

Beginn der Kapselbildung. 

2 , 

Kapseln. 

3 „ 

ebenso. 

5 * 

Zuweilen noch Kapseln. 

10 , 

ebenso. 

15 . 

Zerfall. 

Tabelle 8. 

Karbolsäure. 

Zeit: 

Betrachtung: 

>■'. Min. 

Beginn der Kapselbildung. 

i , 

undeutliche Kapseln. 

3 , 

Kapseln. 

5 * 

gute Kapseln. 

10 r 

gute Kapseln, aber schon sehr 
fein. 

20 , 

Beginn des Zerfalls. 

Tabelle 9. 

Phosphorwolframsäure. 

Zeit: 

Betrachtung: 

1 Min. 

keine Kapsel. 

3 . 

Aufquellung des Bazillus und 
Beginn der Lo'lüsung. 

5 . 

teilweise asymmetrische Kaps. 

10 „ 

gute Kapseln. 

15 , 

ebenso. 

30 , 

beginnender Zerfall. 


Tabelle 10. 

Osmiumsäure in Dampfform. 

Zeit: Betrachtung: 

1 Min. Beginn der Kapselbildung. 

1 V 2 „ Kapseln. 

2 r gute Kapseln. 

3 „ ebenso. 

5 „ keine Kapseln. 

10 „ ebenso. 

Tabelle 11. 

Tannin lOpCt. 

Zeit: Betrachtung: 


V 2 

Min. 

Kapselbildung beginnt. 

1 

V 

dasselbe Bild. 

2 

V 

weitere Ablösung. 

3 

r> 

gute Kapseln. 

10 

n 

ebenso. 

20 

r 

teilweise noch sehr gute Kaps. 

30 

i» 

ebenso. 

50 

V 

beginnender Zerfall. 

2 

Std. 

keine Kapseln mehr. 


Tabelle 12. 

Pikrinsäure lpCt. 

Zeit: Betrachtung: 

Va Min. Andeutung von Kapseln. 

1 r ebenso. 

2 „ Kapseln. 

3 „ Kapseln werden weiter. 

5 r sehr weite, meist asymme¬ 

trische Kapseln. 

10 „ keine Kapseln. 

Tabelle 13. 

FerrozyanWasserstoff lOpCt. 

Zeit: Betrachtung: 

l l 2 Min. Andeutung. 

1 r teilweise schon gute Kapseln. 

2 r ebenso. 

3 r gute Kapseln. 

5 ,. ebenso. 

10 teilweise noch Kapseln. 

15 r sehr vereinzelt, sehr starke 

Quellung. 

Tabelle 14. 

Formalin 35p('t. 

Zeit: Betrachtung: 

15 Sek. keine Kapsel. 

20 „ Aufquellung. 

30 „ teilweise Kapselbilduug. 
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Tabelle 14 (Fortsetzung). | 5 Min. Kapseln sind verschwommen. 

Zeit: Betrachtung: 

1 Min. teilweise Kapselbildung. 

2 „ Kapseln. 

3 „ ebenso. 

Besonders hervorzuheben ist die Anwendung der verdünnten 
Salpetersäure, der Osmiurasäure in Dampfform — Präparat wurde 1 / 2 cm 
von der Oeffnung der Flasche entfernt gehalten — und der Pikrin¬ 
säure, unter deren Einwirkung sehr gute Kapseln entstanden. Mit 
Tabelle 10 möchte ich ferner Heim entgegenreten, der die Präparate 
Minute mit Osmiumsäure fixierte. Jede weitere färberische Be¬ 
handlung mußte natürlich eine Kapsel zeigen, da sie ja schon durch 
das Fixieren entstanden war. 

Bei der Anwendung der erwähnten Reagentien fiel mir auf, daß 
nur solche Säuren die Eigenschaft, Kapseln zu bilden, besaßen, die 
Eiweiß fällen, während andere Säuren, die diese Wirkung nicht haben, 
keine Kapselbildung hervorriefen. 

Ich ließ nun Lösungen von Schwermetallsalzen zufließen und 
beobachtete eine Kapselbildung bei 1. Eisenchlorid, 2. Kupfersulfat, 
3. Bleiazetat, 4. Sublimat, 5. Quecksilberkaliumjodid, 6. Kaliura- 
.rhodanid, 7. Chlorkalk, 8. Chromkali, 9. Kalium bichromatura, 
10. Liquor Müllen. 


10 * ebenso. 

20 „ ebenso. 

30 „ ebenso. 

90 * dasselbe Bild. 


Tabelle 15. 

EUenchlorid lOpCt. 

Zeit: Betrachtung: 

10 Sek. keine Kapseln. 

15 „ ebenso. 

30 „ ebenso. 

1 Min. ebenso. 

2 „ gute Kapseln. 

5 „ Kapseln. 

10 „ keine Kapseln mehr. 

Tabelle 16. 

Kupfersulfat. 

Zeit: Betrachtung: 

5 Sek. keine Kapseln. 

10 „ ebenso. 

1 Min. Andeutung von Kapseln. 

3 „ bessere Andeutung von Kaps. 

5 „ ebenso. 

10 * undeutliche Kapseln. 

15 „ ebenso. 

20 „ ebenso. 

40 „ ebenso. 

60 „ ebenso. 


Tabelle 17. 

Bleiazetat 5pCt. 

Zeit: Betrachtung: 

1 Sek. Beginn der Kapselbildung. 

2 „ Kapseln. 

5 „ gute Kapseln. 

10 „ ebenso. 

30 „ sehr weite Kapseln. 

1 Min. Kapseln werden undeutlicher. 

2 „ vereinzelt noch Kapseln. 

3 „ ebenso. 

5 „ beginnender Zerfall. 

10 „ keine Kapsel mehr. 

Tabelle 18. 

Sublimat lOpCt. (warm). 

Zeit: Betrachtung: 

V 2 Min. Kapseln, meist asymmetrisch. 

1 „ ebenso. 

2 „ undeutliche Kapseln. 

3 „ ebenso. 

5 „ beginnender Zerfall. 
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Tabelle 19. 

Snblimat lpCt. 

Zeit: 

Betrachtung: 

*/ 2 Min. 

keine Kapseln. 

1 „ 

ebenso. 

2 „ 

Beginn der Kapselbildung. 

? * 

teilweise gute Kapseln. 

5 r 

ebenso. 

10 r 

keine Kapseln mehr. 


Tabelle 20. 

Quecksilber- Kal ium j odid. 

Zeit: 

Betrachtung: 

V 2 Min. 

Beginn der Kapselbildung. 

1 r 

sehr undeutliche Kapseln. 

2 r 

gute Kapseln. 

5 - 

teilweise noch Kapseln. 

10 „ 

sehr vereinzelt, meist Zerfall. 


Tabelle 21. 

Kalinnrbodanid lOpCt. 

Zeit: 

Betrachtung: 

l / 2 Min. 

Aufquellung des Bazillus. 

i „ 

ebenso. 

2 „ 

Beginn der Loslösung. 

3 * 

teilweise gute Kapseln. 

5 » 

gute Kapseln. 

8 „ 

Kapseln werden undeutlich. 

10 „ 

verschwommen. 

15 „ 

ebenso. 


Tabelle 22. 


Chlorkalk 2,0:150,0. 

Zeit: 

Betrachtung: 

l !f Min. 

keine Kapseln. 

1 r 

Quellung. 

9 

ebenso. 

3 - 

Beginn der Kapselbildung. 

5 . 

Kapseln. 

10 „ 

Kapseln werden undeutlich. 

15 . 

noch undeutlicher. 

30 . 

keine Kapseln mehr. 


Tabelle 23. 

Chromkali lOpCt. 

Zeit: Betrachtung: 

5 Sek. Quellung und schon Beginn 

der Kapselbildung. 

10 „ Kapseln. 

15 * starke Quellung, noch gute 

Kapseln. 

30 „ ebenso. 

1 Min. noch stärkere Quellung, ver¬ 

einzelt noch Kapseln. 

2 „ beginnender Zerfall. 

3 „ Zerfall. 

5 r dasselbe Bild. 

Tabelle 24. 


Kalium bichromatum lOpCt. 


Zeit: 

Betrachtung: 

1 Sek. 

schon Kapseln. 

5 „ 

gute Kapseln. 

12 „ 

teilweise noch sehr gute 


Kapseln, doch schon sehr 


aufgequollen. 

30 „ 

vereinzelt noch weite Kapseln. 

1 Min. 

ebenso. 

2 ff 

keine Kapseln mehr. 


Tabelle 25. 


Liquor Mülleri. 

Zeit: 

Betrachtung: 

10 Sek. 

keine Kapseln. 

20 „ 

ebenso. 

30 „ 

ebenso. 

1 Min. 

Beginn der Kapselbildung. 

3 ff 

ebenso. 

5 ff 

teilweise gute Kapseln. 

10 ff 

gute Kapseln. 

1 0 y 

Kapseln werden weiter. 

30 „ 

verschwommen. 


Immer mehr wurde ich davon überzeugt, daß die Kapselbildung 
eine Eiweißfällung sei, und versuchte nun, durch Aussalzen mit Koch¬ 
salz, Glaubersalzlösungen und Ammoniumsulfid Kapseln zu erzeugen. 


Es gelang. 

Tabelle 26. 
Kochsalzlösung lOpCt. 

Zeit: Betrachtung: 

V 2 Min. keine Kapseln. 

1 „ ebenso. 

2 „ ebenso. 


Zeit: Betrachtung: 

5 Min. Quellung. 

10 „ Kapseln. 

15 teilweise noch deutliche Kaps. 

1 20 „ Kapseln sehr fein. 

I 25 „ einzclneKapscin in schrweitem 

Urafange, beginnend.Zerfall. 
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Tabelle 27. 

Gesättigte Kochsalzlösung. 

Zeit: Betrachtung: 

V 2 Min. keine Kapseln. 

1 „ ebenso. 

3 „ Aufquellung. 

5 „ Aufquellung und Beginn der 

Loslösung. 

10 * undeutliche Kapseln. 

15 „ Kapseln. 

20 „ sehr weite, feine Kapseln. 

25 „ Kapseln sehr undeutlich. 

35 „ Stäbchen verschwommen. 

Tabelle 28. 

Gesättigte Glaubersalzlösung 30pCt. 

Zeit: Betrachtung: 

7i Min. keine Kapseln. 

1 „ ebenso. 

2 _ ebenso. 


Zeit: 

Betrachtung: 

3 Min. 

keine Kapseln 

5 . 

schwache Kapsel (starkes 


Okular). 

to „ 

ebenso. 

15 „ 

Kapseln werden deutlicher. 

20 „ 

ebenso. 

60 „ 

Kapseln wieder undeutlich. 


Tabelle 29. 


Ammoniomsnlfld. 

Zeit: 

Betrachtung: 

15 Sek. 

keine Kapsel. 

20 „ 

ebenso. 

30 „ 

Aufquellung und Beginn der 


Kapselbildung. 

1 Min. 

sehr gute u. deutliche Kapseln. 

2 * 

gute Kapseln. 

3 „ 

sehr weite und feine Kapseln. 

5 , 

Beginn des Zerfalls. 

10 „ 

Zerfall. 


Von Farbstofflösungen, die eine eiweißfällende Wirkung haben, 
habe ich 3 pCt. Safranin (Olt) und lOpCt. Chinosol verwandt. Die 
Tabelle 30 und 31 zeigen uns die einzelnen Momente der Kapselbildung. 




Tabelle 30. 


Tabelle 31. 



Safranin (Olt). 


Chinosol lOpCt. 

Zeit: 

Betrachtung: 

Zeit: 

Betrachtung: 

v 2 

Min. 

keine Kapseln. 

*/ 2 Min. 

vereinzelt undeutliche Kapseln. 

1 

55 

ebenso. 

1 . 

ebenso. 

3 

5? 

Aufquellung des Bazillus. 

2 * 

eben o. 

5 

V 

Beginn der Loslösung. 

5 „ 

deutliche Kapseln. 

10 

V 

teilweise gute Kapseln. 

10 „ 

ebenso. 

20 

Yt 

gute Kapseln. 

20 „ 

wieder undeutliche Kapseln. 

25 

n 

teilweise sehr gute Kapseln, i 

30 „ 

ebenso. 

35 

n 

Kapseln werden undeutlich. 



45 

Y) 

undeutliche Kapseln. 




Daß bei der Safraninwirkung erst nach 20 Minuten eine Kapsel¬ 
bildung eint ritt, während Olt doch nach ganz kurzer Zeit Kapseln 
damit erzeugt, führe ich darauf zurück, daß bei der Färbung nach 
Olt noch erwärmt wird. 

Besonders gute Kapseln sah ich bei Zusatz von präzipitierendera 
Milzbrandserum „Höchst“ entstehen. Ich benutzte das Serum un¬ 
verdünnt, teils auch mit Zusatz einer Karbolkochsalzlösung wie 1: 4. 

Aus dem Vergleich der beiden nachstehenden Tabellen geht hervor, 
daß das unverdünnte Serum 4—6 mal so schnell auf die Kapselbildung 
einwirkt. 
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T a b e 11 o 32. 1 


Tabelle 33. 

Präzipitiereades Milzbrandserum 

Präzipitierende8 Serum 1 -)-4 



„Höchst“. 


(Karbolkochsalzlösung). 

Zeit: 

Betrachtung: 

Zeit: 

Betrachtung: 

2 

Sek. 

Beginn der Kapselbildung. 

5 Sek. 

Quellung. 

5 

n 

teilweise schon gute Kapseln. 

15 „ 

Kapselbildung beginnt. 

10 

r 

Kapseln. 

30 r 

teilweise schon gute, weite 

20 

n 

deutliche Kapseln. 


Kapseln. 

30 

ft 

ebenso. 

1 Min. 

gute Kapseln. 

1 

Min. 

deutliche Kapseln, die Stäbchen 

1*/*» 

ebenso. 



werden schmäler. 

2 „ 

ebenso. 

V 

/ 

2 - 

gute Kapseln. 

3 „ 

ebenso. 

2 

r 

die Kapseln werden weiter. 

^ ff 

Die Kapseln sind weiter. 

5 

ff 

ebenso. 

10 „ 

ebenso. 

8 

T 

weite starke Kapseln, schmales 

15 „ 

Kapseln werden undeutlich. 



Stäbchen. 

25 * 

Kapseln sind undeutlich. 

10 

ff 

ebenso. 

35 . 

Beginnender Zerfall. 

12 

n 

Kapseln beginnen undeutlicher 





zu werden und zu zerfallen. 



15 

ff 

ebenso. 




Zur Kontrolle habe ich normales Pferde- und Rinderserum zu¬ 
fließen lassen, sah aber keine Kapseln entstehen. Andere Präparate 
lagen bis zu 12 Stunden in diesen Seren, es war keine Kapselbildung 
eingetreten. 

Um nun auch die Karbolwirkung des präzipitierenden Milzbrand¬ 
serums „Höchst“ auszuschließen — leider war es mir nicht möglich, 
solches Serum ohne Karbolzusatz zu bekommen —, machte ich folgende 
Versuche. Ich karbolisierte das normale Rinder- und Pferdeserura, 
d. h. ich setzte zu je 4,5 ccm Serum 0,5 ccm einer 5 proz. Karbol¬ 
lösung zu und beobachtete nunmehr die Einwirkung dieses karbolisierten 
Norraalserums. Auch hier zeigte sich keine Kapselbildung, und so darf 
ich auch wohl die Karbolwirkung im Höchster Serum ausschliessen 
und die Kapselbildung allein der Einwirkung des präzipitierenden 
Serums zuschreiben. 

Ich habe nun weiter versucht, direkt im Tierkörper die Kapsel 
zu erzeugen. Es ist mir auch gelungen. Ich lasse die Versuche folgen. 

Kaninchen wurde am 5. 7. 1914, 11 Uhr mittags, mit Milzbrand geimpft. 
Nach 13, 17, 30, 36, 48, 52, 69, 74 Stunden waren in der Blutbahn keine Milzbrand¬ 
stäbchen nachzuweisen. Nach 79 Stunden war das Resultat positiv. Es waren 
einzelne Bazillen zu sehen, loh spritzte nunmehr dem Kaninchen 4 ccm einer mit 
0,85 proz. NaCl-Lösung frisoh hcrgestollten, dreifach filtrierten 1 proz. Safranin¬ 
lösung in die Marginalvene des Ohres. Die Untersuchung lVg Stunden nach 
der Einspritzung ergab, daß unversehrte Bazillen neben solchen zu sehen waren, 
die schon dem Zerfall anheim gefallen waren. Andere Stäbchen zeigten da¬ 
gegen mäßige Kapseln. Nach 4*/2 Stunden konnte ich dieselbe Beobachtung 
machen. Nach 14 Stunden habe ich keine Kapseln mehr gesehen, ebenso nach 
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19, 24, 37, 42, 60 Stunden, es fanden sich nur vereinzelte, meist stark verändert, 
im Blut. Sechs Tage nach der Impfung entnahm ich aus der Impfstelle Material. 
Die meisten Bazillen waren verändert. Das Kaninchen war am 4. und 5. Tage 
schwer krank, saß in der Ecke und fraß nicht. Am 6. Tage erholte es sich und 
begann wieder zu fressen. 

Der Versuch zeigt, daß auch im Tierkörper Safranin eine Kapsel¬ 
bildung bewirkt. Daß nur mäßige Kapseln zu sehen waren, führe ich 
darauf zurück, daß die Menge der Safraninlösung im Verhältnis zu 
der Blutmenge zu gering war. Andererseits scheinen die Milzbrand- 
bazillen durch das Safranin im Tierkörper abgetötet zu werden, da 
das Tier nicht einging. 

Ein weiterer Versuch ist folgender: 

Meerschweinchen wurde am 5. 7. 14, 11 Uhr mittags, mit Milzbrand geimpft. 
Nach 56 Stunden zeigten sich Milzbrandstäbchen in ziemlicher Menge im Blut. Ich 
spritzte dem Meerschweinchen nun 1 ccm präzipitierendes Milzbrandserum „Höchst“ 
in die Bauchhöhle. Das Tier ging in derselben Nacht ein. Die Untersuchung der 
Oedemflüssigkeit, des Blutes, der Präparate von Herz, Leber und Milz ergab, daß 
sehr viele Milzbrandstäbchen vorhanden waren. Kapseln wurden hier nicht ge¬ 
sehen. Besonders genau wurde die Bauchflüssigkeit untersucht. Hier fand ich 
vereinzelt bekapselte Milzbrandstäbchen, die meisten waren zerfallen, nur wenige 
unverändert. Es waren also in der Bauchhöhle durch die direkte Berührung mit 
dem Serum Kapseln entstanden. 

Dritter Versuch: 

Ein Kaninchen wurde am 16. 7. 1914, 8 Uhr morgens, geimpft. Nach 
53 Stunden fanden sich vereinzelt Bazillen im Blut, nach 58 in stärkerem Maße. 
Nun wurde dem Kaninchen in die Marginalvene des Ohres 2 ccm präzipitierendes 
Serum „Höchst“ eingespritzt. Die Untersuchung nach einer halben Stunde ergab 
schon zerfallene Bazillen, teils sah man auch solche mit mäßigen, dünnen Kapseln. 
Eine Stunde später beobachtete ich, daß die Zahl der Bazillen im Blut stark 
zurückgegangen war und daß die vorhandenen dem Zerfall anheimgefallen waren. 
Am Sonntag ura 8 Uhr morgens, also 14 Stunden nach der Einspritzung, ergab die 
Untersuchung folgendes: Die meisten Bazillen waren zerfallen, nur wenige un¬ 
verändert, bei einzelnen Exemplaren mäßige Kapseln zu sehen. Die Bazillen aus 
der Impfstelle waren noch unverändert. Das Kaninchen erholte sich und begann 
wieder zu fressen. Fünf Stunden später bekam ich dasselbe Resultat. Am Montag 
— mittags 1 Uhr — waren nur sehr vereinzelte, unveränderte Bazillen im Blut, an 
der Impfstelle begann nunmehr bessere Kapselbildung als im Blut und auch viel¬ 
fach Zerfall. Am Dienstag und Mittwoch war kaum noch im Blut ein Bazillus 
nachzuweisen, an der Impfstelle waren sie meist zerfallen. 

Also auch bei diesem Versuch hatten dio Milzbrand bazillen im 
Tierkörper eine Kapsel gebildet. 

Zum Schluß möchte ich noch über Färbungen von Präparaten 
sprechen, in denen ich durch präzipitierendes Serum Kapseln erzeugt 
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habe. Fast mit allen Farben ließ sieh die Kapsel färben, doch zeigte 
sich Bazillus und Kapsel immer gleich stark gefärbt. Um nun den 
Unterschied zwischen Bazillus und Kapsel deutlicher ins Auge treten 
zu lassen, ging ich zur Doppelfärbung über. Es ist mir gelungen, 
mit Erythrosin und Pyoktanin diesen Kontrast herzustellen. Auf das 
mit Serum behandelte Präparat ließ ich 30 Minuten eine 20 proz. 
Erythrosinlösung einwirken, spülte mit Wasser ab und ließ dann eine 
5proz. Pyoktaninlösung über das Präparat laufen, um sofort mit 
starkem Wasserstrahl abzuspülen. Am besten hält man das Präparat 
nur einige Zentimeter vom Wasserstrahl entfernt, um so möglichst 
schnell das Pyoktanin abspülen zu können. Man sieht das Stäbchen 
rot gefärbt, die Kapsel schwarzblau. 

Ich bin somit durch meine Versuche zu dem Schluß gekommen, 
daß die Milzbrandbazillcn im Tierkörper keine Kapsel haben, daß 
sie vielmehr durch die Einwirkung der angegebenen Methoden und 
Reagentien sowohl außerhalb des Tierkörpers als auch im Tierkörper 
entsteht. Die Milzbrandkapsel ist also ein Kunstprodukt. 

Vorliegende Arbeit habe ich ira Laboratorium der Königlichen 
Veterinär-Akademie in Berlin angefertigt. An dieser Stelle sei es 
mir vergönnt, dem Leiter desselben, Herrn Korpsstabsveterinär 
Professor Tröster, für die Stellung des Themas und für die wohl¬ 
wollende Unterstützung meinen verbindlichsten Dank auszusprechen. 
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Aus der Klinik für kleine Haustiere der Reickstierarzneiscliule zu Utrecht 

(Direktor: Prof. Dr. Jakob). 

Experimentelle Untersuchungen 
über die narkotische Wirkung von Magnesium sul- 
furicum nach subkutaner und intraperitonealer Appli¬ 
kation bei Hund und Kaninchen unter Berücksichtigung 
der praktischen Verwendbarkeit dieses Mittels als 

Narkotikum. 

Von 

Tierarzt Leo Gazenbeek. 

(Mit 2 Abbildungen und 3 Kurven ira Test.) 

Einleitung. 

Nachdem in letzter Zeit bei der Behandlung von Tetanus beim 
Menschen mit subkutanen, intravenösen und intralurabalen Magnesium¬ 
sulfatinjektionen scheinbar mit Erfolg vorgegangen wird, waren aus¬ 
gedehntere Versuche mit diesem Mittel auch bei Tieren am Platze, um 
sich eine klare Vorstellung über die Magnesiumwirkung und über die 
Dosierung dieses Mittels zu verschaffen. Bis vor kurzem war das 
Mittel in der Veterinärmedizin hauptsächlich bekannt als unschädliches 
Laxans bei der gewöhnlichen Art der Anwendung, der Applikation 
per os. Die subkutane Applikation dieses Mittels als Narkotikum oder 
Antispasmodikura ist nur in allerletzter Zeit auch beim Tetanus des 
Pferdes hin und wieder im Gebrauch. 

Wenn wir die Literatur in bezug auf diese Arbeit durchgehen, so finden wir, 
daß Recke schon im Jahre 1881 im Göttinger pharmakologischen Institute die 
subkutane Injektion von Magnesiumsulfat bei einigen Kaninchen und einem Hunde 
ausgeführt hat. Obgleich seine Absicht war, die laxierende Wirkung usw. des 
Salzes nach subkutaner Einverleibung zu untersuchen, welche Untersuchung jedoch 
negativ ausfiel, so weist er doch im Fall 5 seiner Versuche schon auf die narkotische 
Kraft des so verwendeten Magnesiumsulfates hin. Bei einem Kaninchen konnte er 
nämlich nach subkutaner Injektion von 1,25g pro Kilogramm Körpergewicht von 
Magnesium suifuricum in 20 proz. Lösung beobachten, daß nach einiger Zeit das 
Tier stark deprimiert wurde und die Kornealreflexe beinahe erloschen waren. Das 
Tier lag längere Zeit wie tot auf der Seite, erholte sich jedoch am folgenden Tage 
vollständig. Beim Hunde sah er nach 0,714 g pro Kilogramm Körpergewicht von 
Magnesiumsulfat innerhalb einer Stunde Erbrechen und später Depression. Die 
Injektionen waren nach seinen Erfahrungen nicht schmerzhaft. 
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Eckardt studierte die abführende Wirkung des Magnesiumsulfates in kleinen 
Dosen bei subkutaner und intravenöser Anwendung. Er fand, daß beim Hunde 
nach subkutaner Applikation von Magnesiumsulfat in Dosen von 0,02—0,03 g pro 
Kilogramm Körpergewicht außer einer starken Müdigkeit, die sich bald nach der 
Injektion geltend machte, keine besonderen Erscheinungen auftraten. Bei einer 
Injektion von 0,04—0,05 g pro Kilogramm Körperpewicht des betreffenden Salzes 
war geringe Verstopfung die Folge. Nach subkutaner Injektion von 0,15 g pro 
Kilogramm Körpergewicht des betreffenden Mittels setzte ein Hund normalen Kot 
ab, hierauf folgte eine 35stündige Verstopfung. Weiter beobachtete er nach In¬ 
jektionen von 0,3 g pro Kilogramm Körpergewicht starkes Speicheln, leichtes 
Frösteln, später Müdigkeit und Abgestumpftheit. 

Meitzer und Auer sind die ersten Forscher, die die pharmakologische Be¬ 
deutung des Magnesiumsulfates bei subkutanen Injektionen richtig erkannt haben. 
Sie haben festgestellt, daß die Magnesiumsalze ausschließlich Hemmungen, Depres¬ 
sionszustände befördern, die von tief greifender Natur sind. Eine geringe Dosis 
der Magnesiumsalze genügt, um in wenigen Sekunden die Atmung zum völligen 
Stillstand zu bringen, die Reizbarkeit der Nervi vagi für die Respiration völlig 
aufzubeben und die willkürlichen und unwillkürlichen Körperbewegungen zu 
hemmen. Das Tier liegt ohne jede Lebensäußerung da, ausgenommen Herzschläge 
und Blutdruck, die bei kleinen Dosen fast normal bleiben. 

Aus den Versuchen von Meitzer und Auer an Hunden, Katzen und 
Kaninchen geht hervor, daß bei subkutanen Einspritzungen des Magnesiumsulfats 
eine tiefe Narkose mit vollkommener Muskelerschlaffung erzielt wurde, von denen 
die Tiere sich völlig erholen konnten. Eine ausführlichere Beschreibung der von 
ihnen erzielten Resultate ist unter Berücksichtigung meiner eigenen Versuche hier 
wohl am Platz. 

In den meisten Fällen gebrauchten Meitzer und Auer Magnesium sulfuricum 
in 25 proz. Lösung. Sie erzielten damit bei den zu den Versuchen benutzten Tieren 
folgende Resultate: 

Bei Kaninchen: 

Subkutane Einspritzungen von 1,25—1,75 g pro Kilogramm Körpergewicht 
von Magnesium sulfuricum verursachten bei diesen Tieren eine komplette Anästhesie, 
welche zwei Stunden und länger anhielt und von der die Tiere sich völlig erholten. 
Während dieser Anästhesie konnten allerhand Operationen ausgeführt werden, ohne 
daß die Tiere Schmerzempfindungcn äußerten oder erwachten. Die Muskeln waren 
völlig erschlafft. Konjunktivalreflex verschwunden. Zahl der Atemzüge vermindert. 
An den Injektionsstellen entwickelten sich manchmal Abszesse. Die Injektionen 
wurden aber nicht steril ausgeführt. 

Bei Katzen: 

Subkutane Injektionen von 0,8 g pro Kilogramm Körpergewicht und weniger 
von Magnesiumsulfat gaben keine ausreichende Narkose. 0,9 g pro Kilogramm 
Körpergewicht gab eine gute Narkose mit Erholung. Dosen von 1 g pro kg und 
höher waren letal. 

Bei Hunden: 

Subkutane Injektionen von gewissen Dosen des Magnesium sulfuricum gaben 
auch hier eine komplette Anästhesie. Die Autoren weisen jedoch bei dieser Tier- 
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art auf Schwierigkeiten hin. Erstens betrifft es hier größere Tiere, die große Quan¬ 
titäten des Salzes für eine ausreichende Anästhesie benötigen, zweitens zeigte sich, 
daß die Resorption von der Subkutis aus bei diesen Tieren viel geringer ist als 
bei Kaninchen. Die völlige Resorption von größeren Injektionsmassen dauerte oft 
Tage lang. Auch traten manchmal Abszesse auf; die Injektionsflüssigkeiten waren 
aber niemals sterilisiert. Injektion der betreffenden Flüssigkeit nur an einer Stelle 
gab keine befriedigenden Resultate, da die Dosis für eine genügende Anästhesie 
(2 g pro Kilogramm Körpergewicht) bereits den Tod zur Folge hatte. Die Tiere 
wurden anästhetisch und verfielen in einen tiefen Schlaf, aus dem sie nicht wieder 
erwachten. Exzitationen wurden nie gesehen. Wenn die Injektionsflüssigkeit jedoch 
an verschiedenen Stellen oder intramuskulär eingespritzt wurde, war der Erfolg 
besser. 

Was die Dosierung in diesen Fällen betrifft, so fanden Meitzer und Auer, 
daß eine Dosis von 1 g Magnesiumsulfat pro Kilogramm Körpergewicht oder weniger 
nur einen ganz geringen Erfolg hatte, eine Dosis von 2 g und mehr pro kg jedoch 
tödlioh war. Eine Dosis zwischen 1 und 2 g gab mehr oder weniger komplette 
Anästhesie mit Erholung. Im großen und ganzen war 1,5 g Magnesiumsulfat pro 
Kilogramm Körpergewicht eine brauchbare Dosis. 

Weiter weisen die Autoren darauf hin, daß fast alle Hunde bald nach der 
Injektion einmal oder mehrere Male erbrachen, selbst in den Fällen, in denen keine 
Anästhesie erzielt wurde. Eine ausreichende Anästhesie war schon vor einer 
kompletten Muskelerschlaffung vorhanden und vollkommene Anästhesie mit 
kompletter Muskelerschlaffung vor dem völligen Verschwinden der Konjunktival- 
reflexe. 

Bei tödlichen Dosen trat zuerst eine Respirationslähmung auf. Die Respiration 
wurde immer langsamer und tiefer, bis sie endlich völlig sistierte. Das Herz klopfte 
noch einige Augenblicke, bevor der Tod eintrat. 

Bei Injektionen mit 25 proz. MgS0 4 -Lösungen zeigten sich niemals schmerz¬ 
hafte Aeußerungen von seiten der Hunde. 

Goedecke untersuchte ebenfalls die Wirkung des Magnesiumsulfats bei sub¬ 
kutaner Anwendung an Kaninchen und Hunden. Die von ihm verwendeten Kon¬ 
zentrationen waren Normallösungen (llpCt.) und Vielfachnormallösungen (60pCt.). 

Beim Kaninchen sah er eine tiefe Narkose nach Dosen von 0,86 g pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht. Dabei konnte er einen Teraperaturabfall bis unter 35 °C 
konstatieren. Auch Puls- und Atmungsfrequenz wurden bei höheren Gaben 
erniedrigt. 

Beim Hunde hat Goedecke 8 Injektionen ausgeführt (an 2 verschiedenen 
Individuen). Nur in dem einen Falle, in welchem er 1,4428 g pro Kilogramm 
Körpergewicht (in 60 proz. Lösung) applizierte, sah er eine Art Narkose auftreten. 
\ l / 2 Stunden nach der Injektion lag der Hund ruhig, hörte nicht auf Anruf und 
war gegen Nadelstiche unempfindlich. Die starke Benommenheit hielt 4y 2 Stunden 
an. Dann wurde der Hund wieder munterer. Auch hier sank die Körperinnen- 
temperatur um 3,5° C. Puls und Atmung erniedrigten sich nur wenig. 

Wiegert hat nur in einem einzigen Falle die Wirkung des Magnesiumsulfats 
beim Hunde nach subkutaner Injektion geprüft. Er injizierte eine Lösung von 
29,6 g Magnesiumsulfat in 100 ccm aq. dest. bei einem Hunde von 18,5 kg 
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(also 1,6 g pro Kilogramm Körpergewicht) an 4 verschiedenen Stellen. Das Tier 
zeigte darauf starken Temperaturabfall, schwere Störung des Allgemeinbefindens 
mit völliger Empfindungslosigkeit und Muskelerschlaffung. Eine Stunde nach der 
Injektion erbrach das Tier. 2!/ 2 Stunden nach der Injektion trat starkes Muskel- 
zittern auf, das 2 Tage anhielt. Bei einem 1 kg schweren Kaninchen gab er 
1 g MgS0 4 in 10 ccm Wasser. Das Tier kam in Narkose und zeigte ebenfalls 
starken Temperaturabfall. 

Wiegert kommt auf Grund dieser 2 Fälle zu dem Schlüsse, daß Magnesium¬ 
sulfat bei kleinen Haustieren, subkutan angewendet, in einer Dosis von 0,6—1,5 g 
pro Kilogramm Körpergewicht starken Temperaturabfall, Verlust der Muskelenergie 
und völlige Empfindungslosigkeit mit Aufhebung des Kornealreflexes bewirkt. 

Straub dehnte seine Experimente ausschließlich auf das Kaninchen aus. 
Er zieht daraus folgende Schlüsse: 

a) Gibt man einem Kaninchen von 2 kg Gewicht 10 ccm einer 25proz. 
Magnesiumsulfat-Lösung auf einmal an einer Stelle subkutan, so erzielt man einen 
maximal-therapeutischen Effekt von 20 Minuten Dauer, der im Laufe von etwa 
einer Stunde völlig abgeklungen ist. Eine größere einmalige Dosis tötet. 

b) Gibt man die gleiche Menge von 10 ccm in 4 Teildosen zu 2,5 ccm mit je 
15 Minuten Intervall, so erzielt man damit überhaupt keine Wirkung. 

c) Gibt man aber dieselbe Dosis in 4 Einzeldosen gleichzeitig an 4 ver¬ 
schiedenen Stellen des Körpers, so stirbt das Tier in derZeit von wenigen Minuten 
in tiefster Mg-Lähmung. Straub folgert hieraus, daß das Magnesiumsalz bei sub¬ 
kutaner Einverleibung rasch resorbiert und rasch ausgeschieden wird und daß die 
jeweils erreichte Tiefe der Mg-Wirkung direkt proportional der Konzentration ist, 
in dem das Salz im Blute kreist. Die Resorptionsgeschwindigkeit ist auch sehr 
inkonstant. 

Schütz hat im Wiener pharmakologischen Institute mit Kaninchen experi¬ 
mentiert. Er stellte ein weitgehendes Sinken der Körperinnentemperatur fest. 
Dieses Sinken der Körperinnentemperatur war nicht die Folge der allgemeinen 
Narkose, sondern ein parallel mit dieser auftretendes Symptom (direkte Einwirkung 
auf die wärmeregulierenden Zentren). Dieses Sinken der Körperinnenwärme tritt 
nämlich bereits bei Magnesiumdosen auf, welche noch nicht die geringsten Spuren 
von Lähmungen, geschweige denn von Narkose verursachen. Ein genauerer Ver¬ 
gleich der Temperaturkurven der narkosebedingenden Dosen zeigte einen weit¬ 
gehenden Parallelismus mit der Schnelligkeit des Auftretens der Lähmungs- und 
Narkosesymptome. Bei einiger Erfahrung konnte man geradezu aus dem Grade 
der Steilheit der Temperaturkurve eine Prognose bezüglich des mehr oder minder 
schweren Verlaufes der Magnesiumvergiftung stellen. Nach Schütz gibt die Ein¬ 
wirkung auf die Körpertemperatur in seinen Versuchen den feinsten quantitativen 
Indikator für die Magnesiumwirkung. 

Als spezifisches Gegengift bei einer Magnesiumintoxikation ist von Meitzer 
das CaCl 2 angegeben, das in 3proz. Lösung intravenös gegeben wird. Spritzt man 
einem durch Magnesium tief narkotisierten und gelähmten Tiere intravenös eine 
mäßige Quantität vön einem Calciumsalze ein, so setzt sich das Tier in sehr 
kurzer Zeit auf und erscheint bald normal. Einem Kaninchen wurden so 5—6 ccm 
einer 2 1 / 2 proz. CaC^-Lösüng in die Ohrvene gegeben. Die Magnesiumdepression 

Arefaiy f. wisaenich. n. prakt. Tierheilk. Bd.43. H. 1. 0 
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beruht offenbar auf einer Störung des normalen Verhältnisses zwischen Magnesium 
und Calcium im Tierkörper. 

In dieser Hinsicht weisen Gates und Meitzer daraufhin, daß eine Calcium- 
entziehung den Eintritt der Narkose befördert. Experimentell wurde an Kaninchen 
festgestellt, daß an sich fast unwirksame Dosen von Magnesiumsulfat und Natrium¬ 
oxalat, gleichzeitig subkutan verwendet, eine tiefe Narkose herbeiführten, die 
stundenlang anhielt, und viel gleichmäßiger und ungefährlicher war als die 
Magnesiumnarkose für sich allein. 

Ueber das Wesen der Magnesiumnarkose wurde in letzter Zeit viel diskutiert. 

Wie oben erwähnt, scheint eine Störung des normalen Verhältnisses zwischen 
Magnesium und Calcium im Spiele zu sein. Die Annahme, daß die Magnesium- 
Ionen in die Nervenelemente des Zentralnervensystems eindringen würden und die 
Calcium-Ionen nicht, ist u. a. von Mansfeld und Bosänyi widerlegt. Es wurden 
von diesen Autoren Mg- und Ca-Bestimmungen der Hirnsubstanz und deren Aende- 
rungen während der Narkose sowie nach Wiederherstellung der Funktion durch 
Calcium vorgenommen. Weder im Magnesium- noch im Calciumgehalt des Gehirnes 
konnte während der Magnesiumnarkose eine Aenderung wahrgenommen werden. 
Das Magnesium würde aber die Plasmahaut der Nervenzellen angreifen und so 
Narkose herbeiführen. 

Starkenstein, der weitere Anhaltspunkte für die Angriffspunkte der 
Magnesiumsalze duroh antagonistische Versuche zu erhalten suchte, kommt zu der 
Schlußfolgerung, daß es nicht möglich ist, die Magnesiumnarkose entweder nur 
als eine zentrale oder nur als eine periphere Lähmung zu deuten, sondern daß 
vielmehr alle Teile des Nervensystems durch die Magnesium-Ionen in ihrer Erreg¬ 
barkeit herabgesetzt werden. 

Stransky zieht nach quantitativer Mg- und Ca-Bestimmung von ver¬ 
schiedenen Geweben bei der Magnesiumnarkose folgende Schlüsse: 

Subkutan injizierte Magnesiumsalzmengen, welche Narkose erzeugen, führen 
zu einer starken Vermehrung des Magnesiumgehaltes des Blutplasmas; in anderen 
Organen wird keine oder nur eine spurweise Vermehrung des Magnesiumgehaltes 
gefunden. Gleichzeitig sinkt der Ca-Gehalt des Blutplasmas. Das Magnesium 
überwiegt bedeutend im Cmg : Cca, auch nach dem Erwachen. Für die Erklärung 
des Wesens der Magnesiumnarkose scheint lediglich das Verhältnis von Calcium 
zu Magnesium im Blutplasma maßgebend zu sein. 

Straub will von der Magnesiumnarkose nichts wissen. Er schreibt im 
Gegenteil die lähmungsartigen Zustände nach subkutaner Verabreichung von 
Magnesium sulfuricum einer Lähmung der motorischen Nervenenden der Skelett¬ 
muskulatur zu, also nicht einer narkotischen Einwirkung. Er konnte experimentell 
nachweisen, daß mit steigender Magnesiumwirkung bei Kaninchen und Katze die 
elektrische Reizbarkeit am freigelegten Nervus ischiadicus abnimmt, und zwar bis 
zum völligen Verschwinden der Zuckung des zugehörigen Musculus gastrocnemius, 
selbst bei sehr starken Reizen. Der Muskel selbst ist normal geblieben. Direkte 
Muskelreizung gibt Zuckungen. 

Die Magnesiumläbmung soll demnach der Ausdruck der schon lange bekannten 
Kurarewirkung sein. Magnesium wirkt dann als Kurarealkaloid, eine Schlußfolge¬ 
rung, zu der auch Jolyet und Cahours schon früher kamen. 
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Mansfeld bestreitet die Behauptung Straub’s. Er fand, daß bei vorsich¬ 
tiger Dosierung, am besten in refrakten Dosierungen, und zwar zunächst 2 / 8 von 
Magnesiumsulfat, dann nach 10—15 Minuten x / 3 der narkotischen Dosis verabreicht, 
das betreffende Tier in tiefe Narkose verfallt, wobei es jede unnatürliche Lage 
beibehält, während Reizungen des Nervus ischiadicus prompt beantwortet werden. 

Zum Beweis, daß es sich hier um eine wahre Narkose des Zentralnerven¬ 
systems handelt, führt Mansfeld noch die von Meitzer und Auer gemachten 
Versuche über kombinierte Magnesium-Aether-Narkose an. Injizierten sie beim 
Kaninchen oder Hund intramuskulär die Hälfte oder etwas weniger derjenigen 
Magnesiumsulfatmenge, die notwendig ist, um das Tier zu narkotisieren, und in- 
sufflierten sie dann Aether, ebenfalls in einer an sich unwirksamen Menge, so ver¬ 
fallt das Tier in tiefe Narkose. Das Magnesium wird in seiner Wirkung durch den 
Aether potenziert. Es kommt allmählich zur Ausbildung vollkommener Anästhesie 
und Bewußtlosigkeit und erst später zu peripheren Lähmungserscheinungen. 

Issekutz kombinierte das Magnesiumsulfat mit verschiedenen Narkoticis. 
Durch Kombination des Magnesiumsulfats mit anderen narkotisch wirkenden Mitteln, 
nämlich mit Chloralhydrat, Paraldehyd, Urethan, Luminal, Skopolamin, Morphin, 
Narkophin, Morphosan und Bromnatrium, versuchte er die Gefährlichkeit der reinen 
Magnesiumnarkose zu vermindern. Issekutz weist auf die sohwere Dosierbarkeit 
des Magnesiumsalzes, da es eine sehr geringe Narkotisierungsbreite besitzt, hin. 
Beim Kaninchen fand Issekutz, daß nach Verabreichung von 1,25 g pro kg des 
Salzes eine vollständige Narkose auftrat. 1,5 g pro kg wirkten immor tödlich. 
Die Narkotisierungsbreite ist nur 0,25 g. Eine kleine Ueberdosierung verursacht 
schon eine Atmungslähmung. Issekutz kommt zu dem Schlüsse, daß es ratsam 
ist, bei der Behandlung des Tetanus das Magnesiumsulfat mit möglichst großen 
Dosen von Hypnoticis zusammen anzuwenden, weil auf diese Art die Dosierung 
des Mittels infolge der Vergrößerung seiner Wirkungsbreite erleichtert und die 
Gefahren bei der Behandlung vermindert sind. Morphin und Narkophin können 
aber hierzu nicht benützt werden. 

Kocher ist bei der Behandlung von Tetanus des Menschen der Ansicht, daß 
das Magnesiumsulfat Chloroform und Aether noch wesentlich übertrifft, weil es 
eine so vollständige Anästhesie und besonders eine so totale Muskelerschlaffung 
hervorruft, wie dies bei anderen Narkoticis nicht mit so geringer Gefahr erzielt 
werden kann. Er gibt 30—45 g einer 25proz. Lösung subkutan pro die. 

Dreyfus weist auf die Gefahr hin, die von seiten des Magnesiumsulfats 
durch eine Lähmung des Atmungszentrums droht. Die 30proz. Lösung wird sub¬ 
kutan gut vertragen, wenn sie nicht in zu großen Gesamtdosen ordiniert wird. 
Beim Menschen wurden Störungen in dem Kreislaufsystem bei 20 g pro die be¬ 
obachtet. Dreyfus empfiehlt kleinere Gesamtdosen (5—12 g; in 24 Stunden in 
3 Injektionen). 

Hochhaus bekam beim tetanisch erkrankten Menschen erst 1 l j 2 Stunden 
nach der subkutanen Injektion Effekt; auch Abszesse sind an den Injektionsstellen 
entstanden. 

Usener schlägt für den Menschen vor, pro die 1,2—1,6 g pro Kilogramm 
Körpergewicht subkutan von einer 20—25proz. Lösung zu geben, und zwar in 
4—5 Injektionen mit 2stündlichem Intervall. 
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Eigene Untersuchungen. 

Meine eigenen Versuche mit Magnesiumsulfat, die ich auf Veran¬ 
lassung von Prof. Dr. Jakob ausgeführt habe, hatten zunächst den 
Zweck, bei Kaninchen und vor allem beim Hunde nach subkutaner 
Applikation dieses Mittels in verschiedener Konzentration die bis¬ 
herigen Resultate bei diesen Tieren nachzuprüfen, die therapeutische 
und toxische Dosis bei dieser Applikationsart zu bestimmen, die 
günstigste Konzentration als narkotisch wirkendes Mittel zu eruieren 
und eventuell die praktische Anwendung dieses Salzes zu empfehlen 
oder zu verwerfen. 

In zweiter Linie wurde das Mittel auch intraperitoneal appli¬ 
ziert, eine Methode, die bisher meines Wissens noch nicht ausgeführt 
wurde, um die Wirkung des Magnesiumsulfatcs auch nach dieser 
Richtung hin zu prüfen. 

Das Magnesiumsulfat kam dabei als chemisch reines Produkt, 
im Beginn als Magnesium sulfuricum crystallisatum pro analysi, später 
als Magnesium sulfurieum siccum zur Anwendung. Die Injektions¬ 
flüssigkeit wurde stets filtriert und danach durch Kochen sterilisiert. 
Die Injektionen wurden so steril als möglich ausgeführt. 

Subkutane Applikation von Magnesinmsulfat. 

Versuchsreihe A. 

Subkutane Injektionen beim Kaninchen. 

Zum näheren Studium der Magnesiumnarkose wurden zuerst 
11 Kaninchenexperimente ausgeführt. Bei den ersten Untersuchungen 
wurde die von Meitzer und Auer angegebene 25proz. Konzentration 
von Magnesiumsulfat verwendet. Bei allen diesen Tieren wurden kurz 
vor oder direkt nach der Injektion die Zahl der Herzschläge (H.), die 
Körperinnentemperatur (T.) und die Zahl der Atemzüge (A.) konstatiert. 
Die Körperinnentempcralurcn sind bei allen Versuchen mit dem von 
Prof. Dr. Jakob angegebenen Thermometer für kleine Haustiere, das 
eine Gradeinteilung von 30—45° C besitzt, abgenommen. Ferner wurde 
die Hautsensibilität (S.) durch oberflächliche Berührung und’ mittels 
einer feinen Nadel geprüft; die Motilität (M.) beobachtet und in der 
Regel drei Reflexe (Patellar-, Korneal- und Pupillenreflex) untersucht. 
Bei einzelnen Tieren wurden in der Narkose Haut- und Muskelschnitte 
ausgeführt. Die Injektionen wurden zunächst an einer, dann an mehreren 
Stellen vorgenommen. 
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Fall 1. (Injektion an einer Stelle.) Männliches Kaninchen, 2,4 kg 
schwer, erhält subkutan an einer Stelle (hinter der Schulter) 12 com einer 25proz. 
MgS0 4 -Lösung, d. i. 1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht. 

Injektion 4 Uhr 15 Min. H. 270, T. 39,2, A. 110. - 5 Uhr. Das Tier 
wird etwas schläfrig. S., M. und Reflexe normal. — 5 Uhr 15 Min. Reflexe und 
M. etwas vermindert. Gang hinten etwas ataktisch. S. am Rumpf etwas ver¬ 
mindert. T. 37,9, H. 200, A. 64. — 5 Uhr 17 Min. M. ist völlig verschwunden, 
ebenfalls der Patellarreflex. Haut anästhetisch, an Extremitäten hypästhetisoh. — 
5 Uhr 30 Min. Incontinentia urinäe. Prolapsus penis. Patellarreflex und Korneal- 
reflex erloschen, Pupillenreflex noch erhalten. Vollkommene Anästhesie. — 5 Uhr 
37 Min. T. 37,2, H. 200, A. 64. Tiefes Koma. Tier ist völlig gelähmt. — 5 Uhr 
45 Min. Tier hebt den Kopf wieder etwas in die Höhe. T. 36,8, H. 202, A. 64. 

— 6 Uhr. S. kehrt wieder zurück. Tier reagiert wieder gut auf Nadelstiche. M. 
wieder besser. Tier bewegt die Extremitäten wieder etwas. T. 36,4, H. 210, A. 68. 

— 6 Uhr 10 Min. Tier kann sich wieder aufrecht halten. Geringe Schläfrigkeit. 
Alle Reflexe wieder gut. — 6Uhr30Min. H. 220, A. 84, T. 36,2. — 6 Uhr 
50 Min. A. 84, H. 270, T. 36,5. M., S. wieder normal. Tier frisst wieder. — 
7 Uhr. T. 36,8. —7 Uhr 30 Min. T. 38,8, A. 84, H. 270. Tier ist wieder normal. 

Fall 2. Männliches Kaninchen, 2,3 kg, erhält subkutan an einer Stolle 

11.5 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung, d. i. 1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht. 
Injektion 3 Uhr nachm. T. 38,6, H. 300, A. 120. — 3 Uhr 30 Min. Geringe 

Schläfrigkeit. T. 38, H. 180, A. 106. — 4 Uhr. Rumpf anästhetisch, Extremitäten 
nicht. — 4 Uhr 10 Min. M. stark vermindert. S. überall stark unterdrückt. 
Patellarreflex erloschen, Korneal- und Pupillenreflex noch nicht. Tier ist sehr 
schläfrig. T. 37, A. 80, H. 140. — 4 Uhr 15 Min. Völlige motorische Paralyse, 
Koma. — 4Uhr25Min. Nur an den Extremitäten geringe S. Tiefes Koma. H. 160, 
T. 36,7, A. 64. — 4 Uhr 40 Min. Tier hebt den Kopf wieder etwas in die Höhe. 

S. kehrt wieder zurück am Rumpfe. — 5 Uhr. M. stets besser. H. 280, T. 36, 
A. 82. — 5 Uhr 10 Min. Tier läuft wieder davon. — 5 Uhr 30 Min. T. 37. 

Fall 3. Weibliches Kaninchen, 2,1 kg, erhält subkutan an einer Stelle 

10.5 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung, d. i. 1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht. 
Injektion 2 Uhr 15 Min. H. 220, T. 38,2, A. 120. — 3 Uhr. Etwas schläfrig. 

M., S. und Reflexe gut erhalten. — 3 Uhr 30 Min. Motilität etwas vermindert. S. 
unverändert. T. 37,4. — 3 Uhr 40 Min. Fast völliges Verschwinden von S. und 
M. und starke Benommenheit. — 3 Uhr 55 Min. Tiefe Narkose. Reflexe erloschen, 
mit Ausnahme von Pupillarreflex. T. 36,8, H. 210, A. 62. — 4 Uhr 35 Min. S. 
wird etwas besser, M. ebenso. — 4 Uhr 45 Min. Tier steht spontan auf, ist jedooh 
noch schläfrig. — 5 Uhr 10 Min. S. und M. wieder normal, Reflexe ebenso. 
H. 220, T. 36, A. 54. — 6 Uhr 30 Min. Keine Schläfrigkeit mehr. H. 240, 

T. 37,8, A. 90. (Siehe Abb. 1.) 

Fall 4. Weibliches Kaninchen von 2,4 kg. Subkutane Injektion an einer 
Stelle von 12 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (1,25 g pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht). 

Injektion 2 Uhr 20 Min. H. 225, T. 38,5, A. 144. — 2 Uhr 40 Min. Ge¬ 
ringe Schläfrigkeit. — 2 Uhr 50 Min. Fast völliges Verschwinden von S. und M. 
Kornealreflexe verschwunden, Patellarreflexe auch. Pupillenreflexe erhalten. Tier 
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mi Koma - B Uhr. H. 2*20, T. 37,6-, A. Bl. - 3 Uht 15 Min. .Hci.UautScbnut 
ja einor Ausdehnung fern ca. 5 tnn ln der Kuokengdgetid absoiat k«««o RouHtoC 
— 3 TÜ fir iU Min. S. und M. wieder etwas besser. BenommeniiOii nicht tnc-hf so 
stark. — S l'ht fiO Mifj. II. jÜO, T. ,3$, A 6Ü. - i Uhr 45 Min. Tier sitzt 
wieder aufrecht, — 5 Ohr .15 Mm. Tier wedor ganz normal. — 6 Vhr 3»} JlVfl» 
U.-2K‘, A, Bö. T. 36.. iSi.-he Abb. *2.) 
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Inzisionen in die Haut scheinen, wie Fall 4 zeigt, in der Narkose 
reaktionslos zu verlaufen. 

Fall 5. (Injektion an zwei und mehreren Stellen.) Männliches Ka¬ 
ninchen, 2,1 kg. Subkutane Injektion an zwei Stellen des Kückens von 10,5 ccm 
einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 15 Min. H. 185, T. 39, A. 82. — 2 Uhr 30 Min. M. etwas 
vermindert. S. gut erhalten. Schläfrig. — 2 Uhr 45 Min. Koma. S., M. und 
Patellarreflexe verschwunden, Korneal- und Pupillenreflex besteht noch. H. 150, 
T. 37,2, A. 72. — 3 Uhr 10 Min. H. 90, A. 14, T. 36. Kornealreflex erloschen. 
Deutliche Xerosis corneae. — 3 Uhr 15 Min. Tier stirbt. 

Fall 6. Männliches Kaninchen von 2,4 kg Körpergewicht. Subkutane In¬ 
jektion an drei Körperstellen von 12 com einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (1,25 g pro 
Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 20 Min. H. 200, T. 38,5, A. 86. — 2 Uhr 55 Min. Schläfrig, 
ln der Hinterhand ist M. etwas vermindert, S. gut. H. 270, T. 36,8, A. 54. — 
3 Uhr 13 Min. Koma. S. und M. fast völlig verschwunden. Xerosis corneae. 
Alle Reflexe erloschen, ausgenommen Pupillenreflex. H. 210, T. 35,2, A. 54. — 
3 Uhr 40 Min. T. 34,5. — 4 Uhr. M. und S. wieder viel besser. Tier ist weniger 
komatös.' Reflexe kehren zurück. — 4 Uhr 15 Min. T. 33. — 5 Uhr. Tier ist 
nur noch ein wenig schläfrig. T. 33,2. Tier bleibt am Leben. 

Fall 7. Weibliches Kaninoben von 2,8 kg Körpergewicht. Subkutane In¬ 
jektion an drei Stellen von 4 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (1,25 g pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 20 Min. T. 39. — 3 Uhr. Schläfrig. Tier ist hinten etwas 
schlaffer. T. 38,6. — 3 Uhr 25 Min. Koma. M., S. und alle Reflexe erloschen. 
T. 38. — 3 Uhr 50 Min. Tier stirbt. T. 36,2. 

Diese drei Versuche ergeben als Resultat, daß bei einer 
größeren Anzahl der Injektionsstellen die Wirkung von Mag- 
ncsiumsulfat intensiver ist und Dosen von 1,25 g pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht den Tod in kurzer Zeit bedingen können 
(2 Fälle mit letalem Ausgang), ln allen Fällen ist ein deutlicher 
Rückgang der Körperinnentemperatur zu verzeichnen, der 
jedoch in den zwei Fällen mit letalem Ausgang nicht die 
Höhe erreicht wie in dem nicht letal endenden Fall, woselbst 
sogar die Körperinnentemperatur um 5,3° C sank. 

Bei den folgenden Versuchen wurde eine lOproz. Lösung von 
Magnesiumsulfat verwendet, um möglicherweise eine schnellere Re¬ 
sorption zu erzielen. Die Injektion wurde an einer Körperstelle aus¬ 
geführt. 

Fall 8. Männliches Kaninchen, 2 kg Körpergewicht, erhält subkutan 25 ccm 
einer lOproz. MgS0 4 -Lösung (1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 45 Min. H. 250, T. 38,8, A. 45. — 3 Uhr 20 Min. Etwas 
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schläfrig. — 3 Uhr 30Min. T. 37,8, A. 65, H. 195. M. hinten etwas vermindert. 

— 3 Uhr 50 Min. S. and M. völlig verschwanden. Papillenreflex noch erhalten. 
Koma. - 4 Uhr 5 Min. H. 210, T. 36,8, A. 60. — 4 Uhr 10 Min. S. kehrt 
wieder etwas zurück. — 4 Uhr 30 Min. M. auch etwas besser. Reflexe kehren 
zurück. T. 36. Noch immer sehr starke Benommenheit. — 5 Uhr. T. 35,2. — 
5 Uhr 20 Min. Tier kann sich wieder aufrichten, ist noch sehr sohläfrig. 8- wieder 
gut anwesend. H. 210, T. 33,8, A. 63. — 6 Uhr. Tier normal. T. 34,8. 

Pall 9. Weibliches Kaninchen, 2 kg Körpergewicht. Subkutane Injektion 
von 25 ccm einer lOproz. MgS0 4 -Lösung (1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 50 Min. H. 300, T. 39, A. 105. — 3 Uhr 20 Min. Etwas 
schläfrig. M. und S. gut. — 3 Uhr 35 Min. M. und S. stärker vermindert, Reflexe 
unterdrückt. — 3 Uhr 40 Min. Koma. M. und S. völlig verschwunden, nur Pu¬ 
pillenreflex erhalten. T. 36,9. - 3 Uhr 50 Min. II. 195, T. 36,6, A. 66. - 4 Uhr 
10 Min. H. 240, T. 35,4, A. 54. — 4 Uhr 25 Min. T. 34,7, A. 48. Xerosis 
oomeae. — 4Uhr40Min. Tier hebt den Kopf auf. H. 240, T. 34, A. 54. — 
5 Uhr. T. 33,8. S. wieder anwesend, M. etwas besser. Tier erhebt sich vom 
Boden. 5 Uhr 10 Min. T. 33,4, A. 48. — 5 Ubr 25 Min. H. 210, T. 33,2, A. 39. 

— 5 Uhr 50 Min. Tier ist wieder normal. T. 34. 

Es ist aus diesen zwei Versuchen zu entnehmen, daß die Nar¬ 
kose schneller auftritt beim Gebrauch einer lOproz. Lösung 
von Magnesiumsulfat (nach a / 4 Stunden). Auch hier ist wieder ein 
deutliches Sinken der Körperinnentemperatur, selbst um 5,8° C, 
zu verzeichnen, ohne daß die Tiere verenden. 

Fall 10. Männliches Kaninchen von 2,3 kg Körpergewicht erhält subkutan 
an einer Stelle 11,5 ccm einer lOproz. MgS0 4 -Lösung (0,5g pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht). 

Injektion 3 Uhr 20 Min. H. 240, T. 38,6, A. 45. — 3 Uhr 50 Min. Geringe 
Schläfrigkeit. M., S. und Reflexe normal. T. 37,9. — 4 Uhr 20 Min. Wie zuvor. 
II. 240, T. 37,8, A. 54. — 5 Uhr. Alles wieder normal. T. 38,2. 

Pall 11. Weibliches Kaninchen von 1,7 kg Körpergewicht erhält subkutan 
an einer Stelle 8,5 ccm einer lOproz. MgS0 4 -Lösung (0,5 g pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht). 

Injektion 3 Uhr 25 Min. H. 240, T. 39,2, A. 66. — 3 Uhr 45 Min. Etwas 
schläfrig. T. 37,7. M., S. und Reflexe nicht verändert. — 4 Uhr 15 Min. Wie 
zuvor. T. 37. — 5 Uhr, Alles wieder normal. T. 36,6. — 5 Uhr 15 Min. T. 37. 

Eine Dosierung von 0,5 g Magnesiumsulfat pro Kilogramm 
Körpergewicht bei subkutaner Applikation hat offenbar nur 
sehr geringen Effekt. Narkose wird damit überhaupt nicht erzielt. 
Wohl tritt bei den Tieren eine geringe Schläfrigkeit ein, wobei jedoch 
Motilität, Sensibilität und Reflexe erhalten sind. Wie bei allen anderen 
Kaninchenexperiraenten die Körperinnentemperatur stark er¬ 
niedrigt wurde, so war auch bei dieser geringprozentigen Konzen- 
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tration von Magnesiumsulfat ein deutliches Sinken der Körper* 
innentemperatur, wenn auch nicht in so hohem Grade (in Fall 11 
doch um 2,6° C) wie in den anderen Fällen, zu konstatieren. Da 
die Körperinnenterapcratur auch in den Fällen, in welchen 
keine Narkose auftrat, sank, so ist hier wahrscheinlich eine 
direkte Einwirkung des Salzes auf das wärmeregulierende 
Zentrum im Spiele. Puls- und Atmungsfrequenz wurden in gleicher 
Weise wie die Temperatur beeinflußt. Abszedierungen sind an den 
Injektionsstellen nicht beobachtet. 

Versuchsreihe B. 

Subkutane Injektionen beim Hunde. 

Bei den ersten 9 Versuchen wurde wieder die von Meitzer und 
Auer angegebene 25proz. Lösung von Magnesiurasulfat verwendet. 
In den ersten 4 Fällen erhielten die Hunde 1,5 g Magnesiumsulfat pro 
Kilogramm Körpergewicht, und zwar im Fall 1, 2 und 3 an einer 
Stelle, im Fall 4 an zwei Stellen. Im Fall 3 und 4 handelte es sich 
um Hunde, die an der nervösen Form der Staupe erkrankt waren. 
In den Fällen 5, 6, 7 und 8 wurden 2 g des Salzes injiziert, und 
zwar im Fall 6 an einer, in den Fällen 5 und 8 an zwei und im 
Fall 7 an drei Körperstellen. Im Fall 9 erhielt der Hund 2,5 g 
Magnesiumsulfat an zwei Körperstellen injiziert. 

Fall 1. Weiblicher Hund, Pinscher, \ l J 2 Jahre alt, Körpergewicht 1,6 kg. 
Erhält subkutan an einer Stelle 8 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung, also 1,25 g 
MgS0 4 pro Kilogramm Körpergewicht injiziert. 

Injektion 12 Uhr 8 Min. P. 190 pro Min., T. 39,4, A. 20 pro Min. — 
I Uhr. Tier ist etwas schläfrig und zeigt hinten geringen ataktischen Gang. Sen¬ 
sibilität ist normal. Nur Patellarreflex etwas unterdrückt. P. 124, T. 36,7, A. 18. 
— 2 Uhr. Keine weiteren Veränderungen. P. 150, T. 37,2, A. 16. Tier ist etwas 
schläfrig. — 4 Uhr. P. 148, T. 38,8, A. 22. Injektionsflüssigkeit wird sehr lang¬ 
sam resorbiert. An der Injektionsstelle etwas ödematöse Schwellung. — 5 Uhr. 
Tier ist wieder ganz munter. Gang wieder gut. Patellarreflex normal. P. 162, 
T. 38,8, A. 22. — Am folgenden Tage ist die Schwellung an der Injektionsstelle 
nicht mehr zu konstatieren. 

Fall 2. Weiblicher holländischer Schäferhund, 3 Monate alt, 5,9 kg Körper¬ 
gewicht. An einer Stelle subkutane Injektion von 29,5 ccm einer 25proz. MgS0 4 - 
Lösung (1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 50 Min. P. 120, T. 39, A. 46. - 3 Uhr 5 Min. P. 150, 
T. 38,3, A. 45. Tier zeigt niohts Besonderes. — 3 Uhr 30 Min. Tier wird etwas 
schläfrig. S. etwas herabgesetzt, M. gut erhalten. P. 165, T. 37,6, A. 36. — 
4 Uhr. Genau so wie zuvor. P. 130, T. 37,4. — 4 Uhr 30 Min. Etwas mehr 
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schläfrig. M. und S. wie zuvor, Reflexe gut erhalten. P. 174, T. 37,5, A. 24. — 
5 Uhr. Tier ist wieder ganz munter. S. wieder ganz normal. T. 37,7, P. 150, 
A. 26. — 6 Uhr. T. 38. 

Fall 3. Männlicher Hund, Spitz, 2 l j 2 Jahre alt, 8 kg Körpergewicht. An 
einer Stelle subkutane Injektion von 48 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (1,5 g 
pro Kilogramm Körpergewicht.) 

Injektion 2 Uhr 30 Min. P. 200, T. 38,4, A. 36. Das Tier ist an der ner¬ 
vösen Form der Staupe erkrankt. Es besteht noch eine Hyperkinesis clonica 
rhythmica (Tic convulsif) mit nahezu rhythmischen Krämpfen der beiden hinteren 
Extremitäten und der linken vorderen Extremität. Zahl der Zuckungen 54 pro Min. 
M., S. und Reflexe normal. — 2 Uhr 45 Min. Tier wird schläfrig. Legt sich 
auf den Boden. Gang wird stark ataktisch. S. stark herabgesetzt, Patellarreflex 
ebenso. Korneal- und Pupillenreflex noch deutlich vorhanden. Zuckungen ver¬ 
mindert: 45 pro Min. P. 200, A. 36, T. 38. — 2 Uhr 50 Min. Koma. S. völlig 
verschwunden. Patellarreflex erloschen, Korneal- und Pupillenreflex noch vor¬ 
handen. M. stark vermindert. Zuckungen 36, viel weniger intensiv. — 3 Uhr. 
T. 37,8, P. 150, A. 36. — 3 Uhr 45 Min. Zuokungen sistieren vollkommen. 
P. 129, A. 42. Geringe Dyspnoe. Kornealreflex erloschen, nur Pupillenreflex noch 
etwas erhalten. — 4 Uhr 15 Min. Pupillenreflex stets noch erhalten. T. 36,8, 
P. 165, A. 60. - 4 Uhr 35 Min. T. 36,2, A. 60, P. 114. - 5 Uhr 10 Min. 
T. 35,8. Zuckungen treten wieder auf, wohl weniger intensiv. M. wieder etwas 
anwesend. — 6 Uhr 10 Min. Noch starke Depression. T. 36. Zuckungen deut¬ 
licher. — 7 Uhr. A. 62, T. 36, P. 174. Zuckungen deutlich, 60 pro Min. S. 
wieder etwas anwesend. — 9 Uhr 45 Min. Tier sitzt wieder aufrecht. M. nur 
sehr wenig vermindert. Alle Reflexe wieder anwesend. S. normal. Zuckungen 
in der gleichen Intensität, nur in Frequenz etwas vermindert, und zwar 40 pro 
Min. T. 37,8, P. 159. Am nächsten Tage ist das Tier wieder ganz munter und 
zeigt die gleiche Intensität und Frequenz der klonischen Krämpfe. 

Fall 4. Weiblicher Hund, Boxer, 6 Monate alt, 10,5 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält subkutan an 2 Körperstellen je 32 ccm einer 25 proz. MgS0 4 -Lösung (etwa 
1,5 g pro Kilogramm Körpergewicht). Streng genommen mußten hier 31,5 ccm 
auf jeder Seite injiziert werden. Da jedoch stets oine kleine Menge in der Kanüle 
der Spritze bleibt, wurden je 32 ccm injiziert. 

Auch dieser Hund ist an der nervösen Form der Staupe erkrankt und zeigt 
ähnliche Zuckungen wie der Hund in Fall 3. Zahl der Zuckungen 54 pro Min. 

Injektion 10 Uhr 55 Min. P. 162, T. 39,5, A. 54. - 11 Uhr 15 Min. 
T. 39,5, P. 148, A. 45. Zuckungen 45. — 11 Uhr 25 Min. Tier wird etwas 
schläfrig. Zuckungen weniger intensiv, 38. M. etwas herabgesetzt. S. normal. 
P. 140, T. 38,6, A. 38. — 11 Uhr 45 Min. T. 38,1. — 12 Uhr. Patellarreflex 
etwas weniger deutlich. S. ebenfalls etwas herabgesetzt. M. wie zuvor. 
Zuckungen 35. A. 33. — 12 Uhr 15 Min. P. 115, T. 37, A. 35. — 1 Uhr 
15 Min. P. 135, T. 38, A. 33. S. völlig verschwunden, M. noch nicht voll¬ 
ständig. Zuokungen sehr wenig intensiv, 33 pro Min. Korneal- und Pupillen¬ 
reflex nicht beeinträchtigt. Tiefer Schlaf. — 2 Uhr. An den Injektionsstellen 
ist die Flüssigkeit schlecht resorbiert. P. 120, T. 35,4, A. 42. Zustand unver¬ 
ändert. — 2Uhr30Min. M. nooh stets etwas vorhanden; Zuckungen ebenfalls, 
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Anzahl 42 pro Min. P. 120, T. 35,4, A. 42. — 3 Uhr 30 Min. Zuokungen 
haben wieder etwas an Intensität zugenommen, 45 pro Min. S. kehrt zurück. 
M. wird stets besser. Alle Reflexe vorhanden. T. 35,6, P. 145, A. 45. — 4 Uhr 
30 Min. P. 135, T. 37. Zuckungen 52, wie vor dem Experiment. — 5 Uhr. 
Tier ist wieder genau so wie vor der Injektion. T. 37,2. Schläfrigkeit ganz ver¬ 
schwunden. (Siehe Kurve I.) 


Kurve I. 



Körperinnen- 

temperatur 


Atmung 


Puls 


Kurven der Körperinnentemperatur, Puls- und Atmungsfrequenz nach subkutaner 
Injektion von 1,5 g pro Kilogramm Körpergewicht von MgSO* in 25proz. Lösung. 


Fall 5. Männlicher Hund, Bastard, 2 Jahre alt, 6,4 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält subkutan an 2 Stellen je 26 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (2 g pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht). Streng genommen mußten auch hier 25,6 ccm auf jeder 
Seite injiziert werden. Aus den gleichen Gründen wie in Fall 4 wird eine Spur 
mehr injiziert. 

Injektion 2 Uhr 20 Min. P. 150, T. 38,5, A. 51. — 2 Uhr 35 Min. S. 
und M. etwas herabgesetzt. P. 180, T. 37,9, A. 52. Tier legt sich, um zu 
schlafen. — 2 Uhr 50 Min. P. 135, T. 37,1, A. 45. Starke Benommenheit. M. 
und S. fast völlig verschwunden. Alle Reflexe, ausgenommen der Pupillenreflex, 
erloschen. — 3Uhr5Min. Koma. M. und S. aufgehoben. T. 36,9, P. 138, 
A. 39. — 3 Uhr 50 Min. Starke Mydriasis. Pupillenreflex sehr gering. Xerosis 
corneae. T. 35,8, P. 90. A*. sistiert ab und zu. — 4 Uhr 20 Min. T. 35,2, 
P. 60 (sehr unregelmäßig und schwaoh). Cheine-Stokes’sche Atmung. — 5 Uhr 
10 Min. Tier stirbt. T. 34.3. 
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Sektion: Paralysis cordis. Hyperämie und ödematöse Infiltration an der 
Injektionsstelle. 

Fall 6. Weiblicher Hund, Pinscher, 3 Jahre alt, 5,5 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält sübkutan an einer Stelle 44 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (2 g pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht). 

Injektion 12 Uhr 25 Min. P. 111, T. 38,5, A. 18. — 12 Uhr 27 Min. 
Tier erbricht. — 12 Uhr 40 Min. Tier erbricht zum zweiten Male. — 12 Uhr 
45 Min. P. 120, T. 37,2, A. 24. — 1 Uhr 20 Min. Tier ist etwas schläfrig. 
Hinterhand ein wenig ataktisch. P. 108, T. 35,8, A. 14. S. nicht gestört. Patellar- 
reflex etwas herabgesetzt. — 2 Uhr 20 Min. Tier ist etwas schläfriger. S. etwas 
vermindert. M. wie zuvor. P. 133, T. 35, A. 25. — 4 Uhr. Die Injektions- 
fliissigkeit wird schlecht resorbiert. Eine reaktive Infiltration entwickelt sich an 
der Injektionsstelle. Keine Aenderung in dem Verhalten des Tieres. T. 34,8. — 
5 Uhr. M. und S. wie zuvor. Nur Patellarreflex bleibt etwas herabgesetzt. Tier 
bleibt schläfrig. P. 108, T. 34,4, A. 30. - 7 Uhr. T. 34,4. — 9 Uhr. S. 
wieder völlig normal. M. etwas vermindert. Reflexe wieder normal. Noch 
schläfrig. T. 34,5. — Am folgenden Tage war das Tier morgens noch schläfrig, 
am Abend war es wieder ganz munter. 9 Uhr vorm. T. 36,5. 

Fall 7. Männlicher irischer Terrier, 4 Jahre alt, 13,3 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 3 Körperstellen je 35,5 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (2 g 
pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 25 Min. P. 132, T. 38,8, A. 36. — 2 Uhr 40 Min. Tier 
erbricht. T. 38,6, P. 180. — 2 Uhr 50 Min. Erbricht noch einige Male. P. 144, 
A. 60. — 3 Uhr. T. 38,4. — 3 Uhr 10 Min. Tier ist schläfrig. M. ist etwas 
herabgesetzt. Tier zeigt schwankenden Gang. S. gut. Patellarreflex etwas herab¬ 
gesetzt. P. 144, T. 37,7, A. 27. — 3 Uhr 55 Min. T. 36,4, P. 144. — 4 Uhr 
25 Min. Etwas schläfriger, im übrigen wie zuvor. — 4Uhr30Min. Etwas 
Dyspnoe infolge geringer Paralyse der Zunge. P. 144. — 5 Uhr. T. 35,4, A. 21, 
P. 108. M.-Störung nimmt zu. Auch geringe S.-Störung. — 5 Uhr 10 Min. 
Tier verfällt in einen komatösen Zustand. — 5Uhr25Min. M. völlig ver¬ 
schwunden, S. beinahe. Kornealreflex erloschen. Nur der Pupillenreflex ist er¬ 
halten. P. 111, T. 35, A. 67. — 6 Uhr 30 Min. S. völlig aufgehoben. T. 33,4, 
P. 96, A. 16. — 7 Uhr. Pupillenreflex nicht mehr anwesend. Atmung sistiert 
ab und zu. P. 90, T. 33. — 7 Uhr 30 Min. Tier stirbt. T. 32,4. 

Fall 8. Weiblicher Hund, Pinscherbastard, 3 1 /* Jahre alt, 5 kg Körper¬ 
gewicht. Erhält subkutan an 2 Körperstellen je 20 ccm einer 25proz. MgS0 4 - 
Lösung (2 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 35 Min. P. 146, A. 20, T. 38,8. — 2 Uhr 40 Min. Tier 
erbricht. — 2 Uhr 50 Min. Tier ist etwas deprimiert. P. 120, T. 37,6, A. 24. 
— 3 Uhr 10 Min. Muskeln der Hinterhand etwas weniger gespannt. Patellar¬ 
reflex herabgesetzt. P. 96, T. 36,4, A. 24. — 3 Uhr 25 Min. T. 36. — 3 Uhr 
45 Min. M. etwas mehr gestört. Tier schwankt, macht einen sehr schläfrigen 
Eindruck. P. 90, A. 14, T. 35. S. ebenfalls vermindert. — 5 Uhr 15 Min. S. 
und M. stark herabgesetzt. Nur Korneal- und Pupillenreflex vorhanden. Tier 
schläft fest. — 6 Uhr 45 Min. T. 32, A. 12, P. 96. Koma. — 10 Uhr. Kor- 
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nealreflex verschwunden. Xerosis corneae. T. 31,4. — 10 Uhr 30 Min. Tier 
stirbt, 

Sektion: Paralysis cordis. Hyperämie und ödematöse Infiltration an den 
Injektionsstellen. 

Fall 9. Männlicher Foxterrier, 8 Monate alt, 6,1 kg Körpergewicht. Erhält 
subkutan an 2 Körperstellen je 30,5 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (2,5 g pro 
Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 45 Min. P. 99, T. 38,5, Ä. 24. — 2 Uhr 48 Min. Tier 
erbricht mehrere Male. — 3 Uhr. Starke Depression. M. und S. stark gestört. 
P. 150, T. 37, A. 57. Patellarreilex verschwunden. — 3 Uhr 11 Min. Koma. 
Mydriasis. Alle Reflexe erloschen. M. und S. völlig abwesend. T. 35,7. — 3 Uhr 
24 Min. T. 35, P. 120, A. 11 (ein wenig dyspnoisch). — 3 Uhr 35 Min. P. 106 
(schwach), T. 34,1, A. 7. — 3 Uhr 45 Min. Tier stirbt. T. 33,8. 

Sektion: Paralysis cordis. Subkutanes Oedem an der Injektionsstelle. 

Aas diesen 9 Versuchen ergibt sich, daß eine 25proz. Kon¬ 
zentration von Magnesiumsulfat bei subkutaner Applikation 
in ziemlich beträchtlichen Mengen im allgemeinen nur langsam re¬ 
sorbiert wird. Dosen von 1,25 g Magnesiumsulfat pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht geben keine Narkose. Dosen von 
1,5 g pro Kilogramm geben zwar eine ausreichende Narkose, 
die einmal aber erst nach etwa 2 Stunden komplett war. Dosen 
von 2 g und darüber pro Kilogramm Körpergewicht erweisen 
sich in der Regel als letal. Zweifellos spielen individuelle 
Unterschiede dabei eine große Rolle, da bei der gleichen Dosierung, 
die in der Regel den Tod zur Folge hat (2 g und darüber) auch nicht 
letal endigende Fälle (Fall 6) Vorkommen, während der narkotische 
Effekt (die Narkotisierungsbreite) selbst bei geringer Dosierung (z. B. 
1,5 g pro Kilogramm Körpergewicht [Fall 3]) viel bedeutender sein 
kann als bei der Applikation von höheren Dosen (Fall 6). 

Die Körperinnentemperatur sinkt auch hier sehr stark, ja 
sogar in Fällen (1, 2), in denen von Narkose überhaupt keine 
Rede ist, ist ein deutliches Sinken der Körperinnentempe¬ 
ratur (bis um 2,7° C) wahrnehmbar. 

Puls- und Atmungsfrequenz sinken oft beträchtlich. Der 
Puls bleibt kräftig. 

Die Atmung wird in den letal ausgehenden Fällen dys¬ 
pnoisch. 

In den folgenden 8 Fällen wurden höhere Konzentrationen des 
Salzes gebraucht, um die Menge der Injektionsflüssigkeit zu ver¬ 
mindern. 
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Fall 10. Weiblioher Hand, Griffon, 13 Jahre alt, 18,5 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 2 Stellen je 25 ccm einer 30proz. MgS0 4 -Lösung (0,8 g pro 
Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 12 Uhr 20 Min. P. 180, T. 39,1, A. 22. — 12 Uhr 50 Min. 
T. 38. — 1 Uhr. Gang hinten etwas ataktisch. S. normal. P. 140, T. 37,8, 
A. 14. — 1 Uhr 15 Min. Tier wird etwas schläfrig. Patellarreflex etwas herab¬ 
gesetzt. — 1 Uhr 45 Min. P. 135, T. 37.4, A. 10. — 1 Uhr 55 Min. Zustand 
unverändert. T. 37,4. — 3 Uhr. Tier ist wieder ganz munter. Patellarreflex 
wieder normal. M. auch. T. 37,6. An den Injektionsstellen tritt geringe Schwel¬ 
lung auf. — 4 Uhr. P. 165, T. 37,8, A. 18. — 5 Uhr. T. 38,2. 

Fall 11. Männlicher deutscher Vorstehhund, 3 Jahre alt, 18,5 kg. Körper¬ 
gewicht. Erhält subkutan an 3 Stellen je 20,5 ccm einer 30proz. MgS0 4 -Lösung 
(etwa 10 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 11 Uhr 38 Min. P. 94, T. 37,9, A. 12. — 12 Uhr 5 Min. Er- 
brechen. — 12 Uhr 10 Min. Geringe Schläfrigkeit. Gang hinten etwas ataktisch. 
S. nicht gestört. Reflexe gut. P. 84, T. 37, A. 11. — 1 Uhr. P. 90, T. 35,6, 
A. 10. Sensibilität etwas vermindert. — 2 Uhr. T. 35,2, P. 86, A. 10. — 
3 Uhr. Motilität etwas mehr herabgesetzt. Gang stark ataktisch. Sensibilität fast 
völlig verschwunden. Größere Schläfrigkeit. P. 86, T. 36,2, A. 12. Nur Patellar¬ 
reflex etwas vermindert. — 4 Uhr. M. und S. fast wieder normal. — 5 Uhr. 
Tier ist wieder ganz munter. M., S. und Reflexe normal. T. 37. Injektions¬ 
flüssigkeit ist noch nicht völlig resorbiert. 

Fall 12. Weiblicher Hund, Monate alt, 6 kg Körpergewicht. Erhält 
subkutan an einer Stelle 30 ccm einer 30proz. MgS0 4 -Lösung (etwa 1,5 g pro 
Kilogramm Körperpergewicht). 

Injektion 12 Uhr 30 Min. P. 116, T. 38,7, A. 24. — 1 Uhr 10 Min. Ge¬ 
ringe Schläfrigheit. P. 120, T. 38, A. 32. — 1 Uhr 50 Min. Wie zuvor. M., 

S. und Reflexe stets normal. P. 140, T. 37,7, A. 36. — 2 Uhr 25 Min. P. 146. 

T. 37.7, A. 30. — 3 Uhr 20 Min. P. 148, T. 38,2, A. 30. — 4 Uhr 5 Min. 
Tier ist wieder völlig munter. T. 38,5, P. 168, A. 36. — 4 Uhr 50 Min. T. 38,5. 
Injektionsflüssigkeit noch nicht vollkommen resorbiert. 

Fall 13. Männlicher Hund, Dobermann-Pinscher, 2 Jahre alt, 13,15 kg 
Körpergewicht. Erhält subkutan an einer Stelle 46,9 ccm einer 35proz. MgS0 4 - 
Lösung (1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 35 Min. P. 120, T. 38,6, A. 20. — 2 Uhr 45 Min. Tier 
erbricht. — 2Uhr50Min. Brechbewegungen. — 3 Uhr. Erbricht zum zweiten 
Male. — 3 Uhr 20 Min. P. 152, T. 38, A. 20. - 4 Uhr 20 Min. P. 120, 
T. 36,8, A. 20. — 4 Uhr 30 Min. Tier wird etwas schläfrig. S., M. und Reflexe 
unverändert. — 4Uhr40Min. Geringe Parese der Hinterhand. S. normal. — 
5 Uhr. Zustand unverändert. T. 36. — 6 Uhr. Tier bleibt etwas schläfrig. T.36. 
— Am folgenden Tage 9 Uhr vorm, ist das Tier in tiefer Narkose. Injektions¬ 
flüssigkeit noch nicht völlig resorbiert. T. 32. S., M. und Reflexe völlig ver¬ 
schwunden. P. 72, A. 18. Nur der Pupillenreflex ist vorhanden. — 5 Uhr 
nachm, verendet das Tier. T. 25. 

Sektion: Paralysis oordis. Subkutanes Oedem an der Injektionsstelle und 
starke Hyperämie. 
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Fall 14. Männlicher Hund, Dachshund, 9y 3 Jahre alt, 7,8 kg Körper¬ 
gewicht. Erhält subkutan an zwei Stellen je 19,5 ccm einer 40proz. MgS0 4 - 
Lösung (2 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 15 Min. P. 135, T. 38,3, A. 18. — 2 Uhr 35 Min. 
P. 126, T. 38,2, A. 18. — 2 Uhr 45 Min. Tier wird schläfrig. — 2 Uhr 50 Min. 
P. 120, T. 37,8, A. 26. — 2 Uhr 55 Min. Tier erbricht. — 3 Uhr 10 Min. 
Motilität etwas herabgesetzt. T. 37,2. — 3 Uhr 25 Min. Sensibilität am Rumpfe 
etwas vermindert. Motilität wie zuvor. Patellarreflex etwas geringer. Tier ist 
schläfriger. P. 105, T. 36,8, A. 30. — 3 Uhr 40 Min. Patellarreflex völlig er¬ 
loschen. T. 36,3. — 4 Uhr 15 Min. Motilitätsstörung intensiver. Tier kann 
nicht mehr aufstehen. S. noch nicht völlig verschwunden. Von den Reflexen 
sind nur der Korneal- und Pupillenreflex erhalten. P. 94, T. 35,1, A. 21. — 
4 Uhr 55 Min. Tier ist in tiefer Narkose. Nur der Pupillenreflex noch vorhanden. 
Starke Mydriasis. S. und M. völlig verschwunden. P. 72, T. 34, A. 16. — 5 Uhr 
15 Min. P. 76, T. 33,4, A. 14. — 6 Uhr 30 Min. Atmung sistiert ab und zu. 
P. 63, T. 32,6. — 6 Uhr 40 Min. Tier stirbt. T. 32,4. Injektionsflüssigkeit 
nicht völlig resorbiert. 

Sektion: Herz sehr schlaff. Subkutanes Oedem an den Injektionsstellen. 

Fall 15. Weiblicher deutscher Vorstehhund, 12 Jahre alt, 32,2 kg Körper¬ 
gewicht. Erhält subkutan an 2 Stellen je 30 ccm einer 45proz. MgS0 3 -Lösung 
(0,8 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 25 Min. P. 135, T. 38,3, A. 24. — 2 Uhr 50 Min. Tier 
ist etwas schläfrig. T. 38,6. — 3 Uhr 30 Min. Wie zuvor. P. 138, T. 38,6, 
A. 26. — 4 Uhr. Dasselbe. P. 120, T. 38,2, A. 34. — 5 Uhr. Tier ist wieder 
ganz munter. P. 135, T. 38,2, A. 45. Injektionsflüssigkeit wird schlecht re¬ 
sorbiert. 

Fall 16. Männlicher Hund, Pinscher, 10 Jahre alt, 6,4 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 4 Stellen je 8,9 ccm einer 45proz. MgS0 4 -Lösung (2,5 g pro 
Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 55 Min. P. 140, T. 38,6, A. 26. — 3 Uhr 20 Min. Tier 
erbricht. Wird schläfrig. P. 135, T. 37,6, A. 30. — 3 Uhr 35 Min. Noch einmal 
Erbrechen. — 3 Uhr 45 Min. T. 37. — 4 Uhr 20 Min. Motilität etwas herab¬ 
gesetzt. Gang ataktisch. Patellarreflex verschwunden. Sensibilität unverändert. 
Schläfrigkeit nimmt zu. P. 90, T. 36, A. 42. — 5 Uhr 5 Min. Tier kann nicht 
mehr aufstehen. M. stark herabgesetzt. S. nur gering. Reflexe stark vermindert, 
mit Ausnahme von Korneal- und Pupillenreflex. Starke Depression. P. 75, T. 35,2, 
A. 27. — 5 Uhr 30 Min. Koma. M. und S. völlig verschwunden. Korneal¬ 
und Pupillenreflex etwas herabgesetzt. T. 34,7. — 6 Uhr 15 Min. P. 33,6 — 
6 Uhr 45 Min. Kornealreflex erloschen. Dyspnoe. P. 60, T. 33. — 7 Uhr 
30 Min. Tier stirbt. T. 32,2. 

Sektion: Paralysis cordis. Subkutanes Oedem an den Injektionsstellen. 

Fall 17. Weiblicher holländischer Schäferhund, 4 Monate alt, 6,7 kg 
Körpergewicht. Subkutane Injektion an 4 Stellen von je 5 ocm einer 50proz. 
llgS0 4 -Lösung (etwa 1,5 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 20 Min. P. 138, T. 39, A. 30. — 2 Uhr 40 Min. Tier 
erbricht. — 2 Uhr 50 Min. P. 120, T. 36,8, A. 48. - 3 Uhr 10 Min. Tier 
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ist etwas schläfrig. M., S. und Reflexe unverändert. P. 106, T. 36,2, A. 33. — 
3 Uhr 30 Min. T. 36. — 4 Uhr 15 Min. P. 120, T. 36,2, A. 22. — 5 Uhr 
15 Min. Tier ist wieder ganz munter.. T. 36,7. — 7 Uhr 30 Min. T. 38. 

Das Resultat dieser Untersuchungen ist, daß ohne Zweifel nach 
subkutaner Applikation höhere Konzentrationen als 25 pCt. 
schlechter resorbiert werden. Im allgemeinen läßt sich bei 
höherer Konzentration (zwischen 30—50pCt.) mit Dosen von 
1,25 g MgS0 4 pro Kilogramm Körpergewicht oder weniger 
keine Narkose erzeugen. Dosen von 2 g und mehr pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht erweisen sich als letal. Auch hier 
treten wiederum individuelle Unterschiede auf, da 1,5 g pro 
Kilogramm Körpergewicht zweimal nur geringen Effekt hatte (Fall 12 
und 17), während 1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht einmal den 
Tod bedingte (Fall 13). Starke Teraperaturerniedrigungen 
sind hier ebenfalls zu beobachten. Erbrechen kommt bei letalen 
und nicht letalen Dosen vor, jedoch nicht als konstantes Sym¬ 
ptom. Während alle anderen Reflexe schon einige Zeit vor dem 
Exitus letalis sistieren, bleibt der Pupillenreflex sehr lange, bis 
kurz vor dem Tode erhalten. Exzitationen sind bei diesen 
Versuchen nicht aufgetreten. Abszesse wurden niemals be¬ 
obachtet. Mit Eintritt des Todes kommt es zur Mydriasis. 

Um weiter zu prüfen, ob geringere Konzentrationen als 25 pCt. 
den Eintritt der Resorption begünstigen, wurden noch 18 Versuche 
ausgeführt. 

Fall 18. Weiblicher Hund, Pinscher, 2 Jahre alt, 7 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält subkutan an 2 Körperstellen je 23,5 ccm einer 15proz. MgS0 4 -Lösung (1 g 
pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 11 Uhr 5 Min. P. 150, T. 38,6, A. 20. — 11 Uhr 20 Min. 
Geringe Schläfrigkeit. P. 129, T. 38,7, A. 24. — 11 Uhr 30 Min. T. 38,2. — 
12 Uhr. P. 120, T. 37,5, A. 30. Sensibilität etwas herabgesetzt. Schläfrigkeit 
hat etwas zugenommen. — 1 Uhr 15 Min. T. 35,8. Sehr schläfrig. Patellarreflex 
etwas herabgesetzt. S. etwas mehr vermindert. M. auch in geringem Grade. Gang 
etwas paretisch. — 2 Uhr. Tier wird munterer. M. wieder normal. Patellar¬ 
reflex auch. S. nur noch etwas herabgesetzt. P. 121, T. 36. — 3 Uhr. T..36,8. 
— 5 Uhr. T. 37,6. Tier ist wieder völlig normal. 

Fall 19. Weiblicher Hund, Spitz, 3 Jahre alt, 10 kg Körpergewicht. Sub¬ 
kutane Injektion an 3 Körperstellen von je 22,3 ccm einer 15proz. MgSQ 4 -Lösung 
(1 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 30 Min. P. 120, T. 38,8, A. 21. — 3 Uhr. Tier wird 
schläfrig. Speichelt etwas. P. 150, T. 37,4, A. 22. — 3 Uhr 15 Min. Tier er¬ 
bricht einige Male. P. 150, T. 37,4, A. 22. — 3 Uhr 30 Min. Schläfrigkeit 
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nimmt zu. Patellarreflex etwas herabgesetzt. T. 37. — 4 Uhr 15 Min. P. 168, 
T. 36, A. 25. Depression größer. S. etwas vermindert. M. auch etwas. — 4 Uhr 
30 Min. T. 35,8. M. mehr gestört. Das Tier hat einen schwankenden Gang. 
Reflexe sind stark herabgesetzt, mit Ausnahme von Korneal- und Pupillenreflox. 
Tier noch nicht in Narkose. — 5 t/hr 15 Min. Zustand bessert sich. Tier wird 
munterer. S. normal. Motilität noch etwas herabgesetzt. T. 35,4. — 6 Uhr 

30 Min. Tier ist wieder völlig normal. T. 36,2. Injektionsflüssigkeit wird ziem¬ 

lich rasch resorbiert. 

Fall 20. Weiblicher Hund, Boxer, 5 Monate alt, 10,3 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 4 Körperstellen je 21,5 ccm einer 15proz. MgS0 4 -Lösung 
(1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 30 Min. T. 38,6. — 2 Uhr 45 Min. T. 38,2, — 2 Uhr 

55 Min. T. 37,6. — 3 Uhr 10 Min. T. 37,2. Tier wird etwas schläfrig. — 

3 Uhr 25 Min. T. 37. Ganz geringe Verminderung der Sensibilität. M. eben¬ 
falls etwas herabgesetzt. — 5 Uhr. Tier wird wieder munterer. T. 35. S. wieder 
normal. M. ebenso. — 6 Uhr. An dem Tiere ist niohts Anormales mehr zu be¬ 
merken. T. 36,4. 

Fall 21. Weiblicher holländischer Schäferhund, 5 Monate alt, 7 kg Körper¬ 
gewicht. Erhält subkutan an 3 Körperstellen je 19,5 ccm einer 15proz. MgS0 4 - 
Lösung (1,25 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 11 Uhr 20 Min. P. 162, T. 38,4, A. 30. — 11 Uhr 30 Min. 
Speiohein. — 11 Uhr 35 Min. Tier erbricht einige Male. — 11 Uhr 40 Min. 

S. und M. etwas vermindert. Gang ataktisch. Patellarreflex herabgesetzt. Schläf¬ 
rigkeit. P. 138, T. 37,2, A. 38. — 12 Uhr. Tier schläft. M. stärker herab¬ 
gesetzt. S. ebenso. Von den Reflexen sind nur der Korneal- und Pupillenreflex 
erhalten. P. 90, T. 36, A. 30.. — 12 Uhr 15 Min. P. 105, T. 35,2, A. 33. 
Tier im tiefen Koma. S. und M. völlig verschwunden. — 12 Uhr 30 Min. P. 75, 

T. 34,7, A. 30. — 1 Uhr. Auch der Kornealreflex verschwunden. — 1 Uhr 
30 Min. Tier hebt den Kopf wieder etwas in die Höhe. M. kehrt wieder etwas 
zurück. S. noch nioht vorhanden. Von den Reflexen ist nur der Patellarreflex ab¬ 
wesend. Tier noch sehr schläfrig. P. 84. T. 33,1, A. 30. — 1 Uhr 45 Min. 
S. kehrt wieder zurück. T. 32,6. — 2 Uhr. M. fast wieder normal. S. noch 
stark herabgesetzt. Reflexe normal. P. 99, T. 32,6, A. 30. — 2 Uhr 30 Min. 
Tier noch sehr schläfrig. M. und S. wieder völlig normal. P. 135, T. 32,6, A. 30. 

— 3 Uhr. T. 32,8. — 3 Ubr 30 Min. Tier ist wieder völlig munter. T. 33,7. 

- 4 Uhr 30 Min. T. 36,2. 

Fall 22. Weiblicher Sohäferhund, 5 Monate alt, 6,4 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält subkutan an 3 Körperstellen je 21,3 ccm einer 15proz. MgS0 4 -Lösung (1,5 g 
pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 30 Min. P. 150, T. 38,7, A. 24. — 2 Uhr 50 Min. Mo¬ 
tilität etwas vermindert. Sobläfrigkeit. Speicheln. P. 178, T. 37,4, A. 27. — 
3 Uhr 10Min. Koma. S. und M. fast verschwunden. Reflexe alle abwesend, mit 
Ausnahme des Korneal- und Pupillenreflexes. P. 137, T. 36,4, A. 36. — 3 Uhr 
35 Min. S. und M, völlig erloschen. P. 117, T. 35,4, A. 21. — 3 Uhr 55 Min» 
Auch der Kornealreflex aufgehoben. P. 96, T. 34,7, A. 10. Xerosis corneae. — 
4. Uhr 30 Mjn. Pi 104, T. 33,8, A. 11. — 4 Uhr 45 Min. P. 105, T. 33,4» 
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A. 13. Starke Mydriasis. — 5 Uhr 5 Min. P. 105, T. 32,8, A. 12. Korneal- 
reflex wieder anwesend. — 5 Uhr 30 Min. Nooh tiefes Koma. P. 108, P. 32,4, 
A. 14. — 6 Uhr 30 Min. S. und M. kehren wieder etwas zurück. P. 108, 
T. 31,4, A. 16. Depression nicht mehr so stark. — 9 Uhr 30 Min. Motilität, 
Sensibilität and Reflexe wieder normal. Noch geringe Schläfrigkeit. P. 120, 
T. 34,4, A. 20. 


Kurve II. 



Körperinnen- 

tempeiatur 


Atmung 


Puls 


Kurven der Körperinnentemperatur, Puls- und Atmungsfrequenz nach subkutaner 
Injektion von 1,5 g pro Kilogramm Körpergewicht von MgSO« in 15pr0z. Lösung. 


Fall 23. Weiblicher Schäferhund, 4 Monate alt, 6,7 kg Körpergewicht 
Erhält subkutan an 3 Stellen je 22,3 ccm einer 15 proz. MgS0 4 -Lösung (1,5 g 
pro Kilogramm). 

Injektion 2 Uhr 30 Min. P. 150, T. 38,4, A. 36. — 2 Uhr 45 Min. 
Schläfrig. Starke Motilitätstörung. Tier kann nicht mehr aufstehen. S. auch 
herabgesetzt. Patellarreflex verschwunden. P. 150, P. 37,6, A. 30. — 3 Uhr. 
Beinahe Koma. M. fast völlig verschwunden. S. ebenso. P. 126, T. 36,9, A. 36. 
— 3 Uhr 15 Min. Tiefe Narkose. M. und S. erloschen. Nur Pupillenreflex 
erhalten. Mydriasis. P. 108, T. 36,2, A. 22. — 3 Uhr 45 Min. Tier ist etwas 
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dyspnoisoh. P. 90, T. 35, A. 18. — 3 Uhr 55 Min. T. 34,7, P. 58 (unregel¬ 
mäßig). Cheine-Stokes’sche Atmung. — 4 Uhr. T. 34,6. Xerosis corneae. Die 
Papille reagiert träge. — 4. Ubr 45 Min. T. 33, P. 54, A. 18. Puls bleibt 
kräftig, obschon das Tier einen moribunden Eindruck macht. — 5 Uhr. T. 32,8, 
P. 70, A. 19. — 5 Uhr 30 Min. T. 32,8. Molilitat wird etwas besser. Pupillen- 
und Kornealreflex wieder deutlich. — 6 Uhr. M. stets besser. S. auoh wieder 
anwesend. Patellarreflex noch etwas unterdrückt. Tier ist noch sehr schläfrig. 
P. 80, T. 32, A. 18. — 7 Uhr 30 Min. T. 33. M. und S. wieder normal. Reflexe 
ebenso. Tier ist wohl noch ein wenig schläfrig. — 8 Uhr 30 Min. T. 33,9. 
Am folgenden Tage war das Tier wieder völlig normal. Die Injektionsflüssigkeit 
wurde ziemlich schnell resorbiert. (Siehe Kurve II.) 

Fall 24. Weiblicher Bastard-Hund, 3 Jahre alt, 21,8 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 6 Körperstellen je 40 ccm einer 15 proz. MgS0 4 -Lösung (1,65 g 
pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion von 2 Uhr30Min. bis 2 Uhr 45 Min. — 2 Uhr 35 Min P. 158, 
T. 38,4, A. 20. — 3 Uhr. Tier erbricht mehrere Male. P. 129, T. 38, A. 36. 

— 3Uhr5Min. Tier ist etwas deprimiert. — 3Uhr7Min. Erbricht noch 
einmal. — 3 Uhr 12 Min. Schwankender Gang hinten. M. und Patellarreflex 
etwas herabgesetzt. Starkes Speicheln. — 3 Uhr 15 Min. P. 114, T. 37,3, A. 21. 

— 3 Uhr 30 Min. S. und M. stark vermindert. Tier schläft. Korneal- und Pupil¬ 
lenreflex deutlioh wahrnehmbar. — 3 Uhr 38 Min. Breohbewegungen. — 3 Uhr 
50 Min. P. 108, T. 36,4, A. 10. Depression immer stärker. — 4Uhr5Min. 

S. völlig verschwunden, M. beinahe, T. 35,4. — 4 Uhr 40 Min. Koma. Alle 
Reflexe sistieren, ebenso S. und M. T. 34,2. — 5 Uhr 15 Min. Tier kann sich 
wieder etwas aufriohten. M. etwas besser, T. 33,4. Tiefer Schlaf. — 7 Uhr 
15 Min. S. wieder etwas besser. Alle Reflexe noch stark unterdrückt, nur Pupil¬ 
lenreflex wieder normal. Starke Schläfrigkeit. P. 80, T. 32,2, A. 10. — 9 Uhr 
30 Min. T.31,2. Injektionsflüssigkeit völlig resorbiert. Am folgenden Tage ist das 
Tier morgens nahezu wieder normal. Nur geringe Schläfrigkeit besteht nooh. T. 37. 
An den Injektionsstellen entwickelten sich nach einigen Tagen Abszesse; die 
Injektion wurde aber nicht vollkommen steril ausgeführt. 

Fall 25. Weiblicher Schäferhund, 6 Monate alt, 6,5 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 3 Stellen je 25,3 ccm einer 15 proz. MgS0 4 -Lösung (1,75 g 
pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 25 Min. P. 150, T. 39, Ä. 22. — 2 Uhr 30 Min. Tier 
erbricht. P. 138, A. 60 (dyspnoisoh). — 2 Uhr 40 Min. S, und M. stark herab¬ 
gesetzt. Schläfrigkeit. Patellarreflex erloschen. — 2Uhr50Min. Koma. S., M. 
und Reflexe sistieren. Atmung dyspnoisch. — 3 Uhr. P. 114, T. 37, A. 32. — 
3 Uhr 5 Min. Tier stirbt. T. 36,2. 

Sektion: Paralysis cordis. Subkutanes Oedem an den Injektionsstellen. 

Fall 26. Weiblicher Bastard-Hund, 5 Monate alt, 6,5 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 3 Körperstellen je 29 ccm einer 10 proz. MgS0 4 -Lösung 
(1,25 g pro Kilogramm). 

Injektion 2 Uhr 30 Min. P. 156, T. 38,7, A. 30. — 2 Uhr 50 Min. 

T. 37,8. — 2 Uhr 55 Min. Tier erbricht. — 3 Uhr 5 Min. Speicheln. P. 174, 
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T. 37,1, A. 54. Motilität etwas herabgesetzt. Tier ist etwas schläfrig. Erbricht 
noch einmal. — 3 Uhr 15 Min. Tiefes Koma. S. und M. völlig erloschen. Nur 
Pupillenreflex noch anwesend. — 3 Uhr 25 Min. P. 159, T. 36,4, A. 33, etwas 
dyspnoisch. — 4 Uhr 10 Min. Motilität bessert sich wieder. — 4 Uhr 15 Min. 
Tier kann wieder vom Boden aufstehen. S. wieder etwas vorhanden. Starke 
Schläfrigkeit. — 4 Uhr 20 Min. T. 34, 2. — 4 Uhr 50 Min. M. und S. wieder 
normal. Reflexe ebenso. Tier noch etwas deprimiert. — 5 Uhr 15 Min. P. 133, 
T. 33,8, A. 22. Tier bleibt den ganzen Abend etwas schläfrig. Am folgenden 
Tage wieder ganz normal. 

Fall 27. Weiblicher Hund, Pinscher, 3 Jahre alt, 7,3 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 4 Körperstellen je 27,5 ccm einer 10 proz. MgS0 4 -Lösung 
(1,5 g pro Kilogramm). 

Injektion 2 Uhr 40 Min. P. 144, T. 38,2, A. 20. — 3 Uhr T. 37,8. — 

3 Uhr 25 Min. Tier erbricht. — 3 Uhr 40 Min. P. 108, T. 36.2, A. 28. Ge¬ 
ringe Depression. Gang etwas ataktisch. M. etwas herabgesetzt. Patellarreflex 
ebenso. — 4 Uhr. S. stark herabgesetzt, M. ebenso. Reflexe erloschen, mit Aus¬ 
nahme von Pupillen- und Kornealreflex. Depression stärker. P. 84, T. 35,5, A. 30 
(unregelmäßig). — 4 Uhr 30Min. Koma. M., S. und Reflexe völlig aufgehoben. 
T. 34,1, P. 72, A. 24. — 6 Uhr 15 Min. T. 31,6, A. 24, P. 76. Zustand un¬ 
verändert. — 7 Uhr 30 Min. Reflexe sind wieder etwas nachweisbar. S. und H. 
ebenso, T. 30,8, P. 64, A. 24. Kein Koma mehr. Wohl starke Schläfrigkeit. — 
8 Uhr. Tier wird allmählich munter. M. und S. fast normal. T. 31. 

Am folgenden Tage morgens 10 Uhr ist die Körperinnentemperatur 37. Das 
Tier ist wieder völlig normal. An den Injeklioqsstellen treten später Abszesse 
auf, da nicht steril gearbeitet wurde. 

Fall 28. Weiblicher Bastard-Hund, 4 Jahre alt, 22,9 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 10 Körperstellen je 40 ccm einer 10 proz. MgS0 4 -Lösung 
(ca 1,75 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 30 Min. bis 2 Uhr 40 Min. — 2 Uhr 35 Min. P. 162, 
T. 38,2, A. 24. — 2 Uhr 40 Min. Tier erbricht. — 3 Uhr. Koma. S. und M. 
völlig erloschen, nur Pupillenreflex noch etwas vorhanden. P. 108, T. 37,4, A.38 
(dyspnoisch). — 3 Uhr 15 Min. Tier stirbt. T. 37. 

Sektion: Paralysis cordis. Injektionsflüssigkeit noch nicht völlig resorbiert. 

Fall 29. Weiblicher Hund, deutscher Vorstehhund, 10 Jahre alt, 22 kg 
Körpergewicht. Subkutane Injektion an 10 Körperstellen von je 40 ccm einer 
10 proz. MgS0 4 -Lösung (1,75 g pro Kilogramm). 

Injektion von 2 Uhr 15 Min. bis 2 Uhr 30 Min. — 2 Uhr 20 Min. P. 148, 
T. 38,4, A. 22. — 2 Uhr 40 Min. Tier erbricht. M. deutlich herabgesetzt. 

S. ebenso. Patellarreflex erloschen. Tier ist schläfrig. — 2 Uhr 50 Min. T. 37,6, 
P. 122, A. 27. — 2 Uhr 55 Min. Speicheln. — 3 Uhr 10 Min. Tier sohläft. 

T. 36,1. — 3 Uhr 45 Min. Tiefes Koma. M. und S. völlig aufgehoben. Nur 
Korneal- und Pupillenreflex, noch etwas vorhanden. P. 90, T. 34,8, A. 24. 

4 Uhr 35 Min. Alle Reflexe erloschen. T. 33, P. 60, A. 24. — 5 Uhr 15 Min. 
Tier stirbt. T. 32. 

Sektion: Paralysis cordis. Oedem an den Injektionsstellen. 
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Fall 30. Männlicher Bastard-Hund, 6 Jahre alt, 24,5 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 11 Körperstellen je 40 ccm einer 10 proz. MgS0 4 -Lösung 
(1,8 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 35 Min. bis 2 Uhr 40 Min. — 2 Uhr 35 Min. P. 110, 
T. 39,7, A. 24. — 2 Uhr 45 Min. Erbrechen. — 2 Uhr 50 Min. Atmung sehr 
dyspnoisch. M. und S. etwas herabgesetzt. — 2 Uhr 55 Min. T. 39,5, A. 63. 
P. 90. Starke Benommenheit. Nur Korneal- und Pupillenreflex erhalten. M. und S. 
völlig aufgehoben. — 3 Uhr. Koma. Alle Reflexe erloschen. — 3 Uhr 45 Min. 
Tier stirbt. T. 38,6. 

Sektion: Subkutanes Oedem an den Injektionsstellen. Herz stark erschlafft. 

Fall 31. Männlioher holländischer Schäferhund, 8 Monate alt, 11,5 kg 
Körpergewicht. Erhält subkutan an 6 Körperstellen je 38,5 ccm einer 5 proz* 
MgS0 4 -Lösung (oa 1 g pro Kilogramm). 

Injektion 2 Uhr 52 Min. P. 108, T. 39,2, A. 26. — 3 Uhr 40 Min. 
T. 37,6, P. 120, A. 30. — 3 Uhr 50 Min. M. etwas herabgesetzt; ebenso Pa- 
tellarreflex. — 4 Uhr 15 Min. T. 36,8, P. 84, A. 48. — 4 Uhr 40 Min. T. 36,4. 
— 5 Uhr. Geringe Depression. M. etwas mehr vermindert. S. auch etwas. T. 36,4, 
P. 102. — 6 Uhr 15 Min. Tier ist wieder munter. S. und M. wieder gut. Reflexe 
alle deutlich nachweisbar. T. 37. — 7 Uhr 45 Min. T. 37,8. 

Fall 32. Weiblicher Schäferhund, 6 Monate alt, 6 kg Körpergewicht. Erhält 
subkutan an 4 Körperstellen je 30 ocm einer 5 proz. MgS0 4 -Lösung (1 g pro 
Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 25 Min. P. 180, T. 38,8, A. 28. — 2 Uhr 35 Min. Tier 
wird etwas schläfrig. — 2 Uhr 40 Min. P. 180, T. 38,2, A. 36. — 2 Uhr 
50 Min. Tier erbricht. — 3 Uhr. T. 37,5. — 3 Uhr 10 Min. Depression wird 
stärker. Motilität auch etwas herabgesetzt, ebenso Patellarreflex. — 3 Uhr 
25 Min. Tier schläft. Kein Koma. M. stark vermindert. S. jetzt ebenfalls etwas. 
Alle Reflexe herabgesetzt. P. 150, T. 36,8, A. 33. — 3 Uhr 40 Min. Depression 
etwas weniger. Tier steht wieder auf. P. 132, T. 36,2, A. 30. — 4 Uhr 30 Min. 
Reflexe, M. und S. wieder völlig normal. Tier ist viel munterer. P. 150, T. 35,6, 
A. 22. — 5 Uhr. T. 36. Nur geringe Schläfrigkeit. 

Fall 33. Männlicher Bastard-Hund, 10 Monate alt, 12,2 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 6 Körperstellen je 51 ccm einer 5 proz. MgS0 4 -Lösung (1,25 g 
pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 3 Uhr bis 3 Uhr 10 Min. — 3 Uhr. P. 98, T. 39, A. 22. - 
3 Uhr 55 Min. Tier ist etwas schläfrig. M. etwas herabgesetzt. Reflexe normal. 

S. ebenso. — 4 Uhr 25 Min. T. 36, A. 30, P. 110. — 5 Uhr. Sehr geringe 
Depression. M. wi. ler normal. T. 35,6. — 6 Uhr 15 Min. Tier wieder ganz 
munter. T. 36,8, P. 150. 

Fall 34. Männlicher Bastard-Hund, 8 Monate alt, 11,3 kg. Körpergewioht. 
Erhält subkutan an 7 Körperstellen je 39,3 ccm einer 5 proz. MgS0 4 -Lösung (1,2g 
pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 30 Min. bis 2 Uhr 35 Min. — 2 Uhr 30 Min. P. 110, 

T. 39,8, A. 32. — 2 Uhr 55 Min. P. 96, T. 38,8, A. 25. — 3 Uhr 30 Min. 
Tier ist etwas schläfrig. T. 37,1. — 4 Uhr. M. etwas vermindert. P. 120, T. 36,5, 
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A. 27. — 4 Uhr 30 Min. Depression etwas starker. P. 120, T. 36,5 A. 24. — 

5 Uhr. Nur noch geringe Schläfrigkeit M. wieder normal. P. 123, T. 36,4, A. 21. 

Fall 35. Weiblicher holländischer Schäferhund, 5 Jahre alt, 22 kg Körper¬ 
gewicht. Subkutane Injektion an 13 Körperstellen von insgesamt 520 com einer 
5proz. MgS0 4 -Lösung (1,2 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion von 2 Uhr 40 Min. bis 3 Uhr 5 Min. — 2 Uhr 45 Min. P. 121, 
T. 38,2, A. 22. — 3 Uhr 5 Min. Tier erbricht. M. und Patellarreilex etwas 
herabgesetzt. — 3 Uhr 12 Min. Schläfrigkeit. P. 94, T. 37,7. — 3 Uhr 18 Min. 
Tiefes Koma. M. und S. verschwunden. Reflexe erloschen, ausgenommen Pupillen¬ 
reflex. — 3 Uhr 30 Min. P. 102, T. 36,4, A. 21. — 4 Uhr 15 Min. T. 33,8, 
P. 90. — 4 Uhr 45 Min. Starke Dyspnoe. — 5 Uhr 5 Min. T. 31,2. — 7 Uhr. 
Zustand unverändert. P. 58, T. 28,6, A. 30, — 9 Uhr 30 Min. P. 60, T. 27,8, 
A. 25. Puls ist noch sehr kräftig. Atmung dyspnoisch. Am folgenden Morgen ist 
das Tier verendet. — Sektion: Paralysis cordis. 

Fall 36. Weiblicher Bastard-Hund, 3 Jahre alt, 8,6 kg Körpergewicht. 
Erhält subkutan an 6 Körperstellen insgesamt 207 ccm einer 5 proz. MgS0 4 -Lösung 
(1,2 g pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 45 Min. P. 98, T. 39, A. 22. - 2 Uhr 55 Min. Tier er¬ 
bricht 5 Mal. — 3 Uhr 10 Min. Hinterhand etwas schlaff. — 3 Uhr 15 Min. 
P. 159, T. 37, A. 21. — Tier wird schläfrig. Patellarreilex stark herabgesetzt. — 
3 Uhr 30 Min. Auch S. etwas vermindert. T. 36,4. — 3Uhr50Min. Koma. M. 
und S völlig versohwunden. Reflexe ebenso, mit Ausnahme des Pupillenreflexes. 
P. 115, T. 35,8, A. 11. — 4 Uhr 25 Min. Tier ist weniger komatös. S. und M. 
kehren wieder etwas zurück. — 4 Uhr 45 Min. Wiederum tiefes Koma. S. und M. 
wieder völlig verschwunden. P. 114, T. 34, A. 14. — 5 Uhr. Starke Dyspnoe. — 

6 Uhr 15 Min. P. 90, T. 31, A. 30. Pupillenreflex erloschen. — 7 Uhr. Tier 
verendet. T. 29,3. — 

Aus diesen Versuchen mit geringen Konzentrationen von 
Magnesiumsulfat (15, 10 und 5 pCt.) bei subkutaner Appli¬ 
kation ergibt sich, daß die Resorption der injizierten Magnesium¬ 
mengen mit dem Abnehmen der Konzentration eine bessere wird. 
Der Beginn der Narkose tritt früher auf (als in höher prozentiger 
Lösung). In den Fällen, in denen eine tiefe Narkose zu konstatieren 
war, erstreckt sie sich auf 1—3 Stunden. 

Im allgemeinen geben Dosen unter 1,25 g pro Kilogramm Kör¬ 
pergewicht keine ausreichende Narkose. Dosen von 1,25 bis 
1,5 g pro Kilogramm Körpergewicht besitzen meistens eine deut¬ 
liche Narkose - Wirkung, doch können selbst Dosen von 1,25 g 
pro Kilogramm Körpergewicht den Tod verursachen (Fall 35, 36), 
während in anderen Fällen (Fall 20, 33, 34) nur ein geringer nar¬ 
kotischer Effekt zu verzeichnen ist. Dadurch wird die Dosierung 
unsicher und spielen dabei individuelle Verschiedenheiten eine 
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nicht unerhebliche Rolle. Dosen von 1,75 g pro Kilogramm 
Körpergewicht und darüber haben eine letale Wirkung. In 
vielen Fällen kommt es zum Erbrechen und Speicheln, doch sind 
dies keine konstanten Symptome. 

Stets ist ein starkes Sinken der Körperinnentemperatur 
(im Falle 27 sogar um 7,4° C, Fall 22 um 7,3° C, ohne daß in beiden 
Fällen ein letaler Ausgang zu verzeichnen ist) zu konstatieren. 

Puls- und Atmungsfrequenz sinken oft sehr beträchtlich. 
Der Puls bleibt kräftig, die Atmung kann, besonders in den letal aus¬ 
gehenden Fällen, dyspnoisch werden. 

Das Erlöschen des Pupillenreflexes ist ein prognostisch 
ungünstiges Zeichen. Exzitationen, wie Krämpfe, Schreien etc., 
wurden auch bei diesen Konzentrationen niemals beobachtet. 

Abszesse sind nur in 2 Fällen, in denen nicht steril gearbeitet 
wurde, aufgetreten. 

Von großem Nachteil für die praktische Verwendung 
dieser gering prozentigen Lösungen sind die sehr großen Mengen 
der Injektionsflüssigkeit, die man bei diesen Konzentrationen für 
etwas größere Hunde benötigt. Die 5 proz. Konzentration ist deshalb 
auf keinen Fall praktisch zum Zwecke der Narkose verwendbar. 

Wegen des starken Sinkens der Körperinnentemperatur kann die 
Anwendung des Mittels bei Operationen mit großen Blutverlusten evtl, 
gefährlich werden. 


Allgemeine Schlosse. 

1. Die narkotische Dosis des Magnesium sulfuricum nach 
subkutaner Applikation beim Hunde beträgt im allgemeinen 
1,5 g des Salzes pro Kilogramm Körpergewicht. 

2. Die Dosen über 1,75 g des Salzes pro Kilogramm 
Körpergewicht wirken bei derselben Applikationsart letal. 

3. 10—15 proz. Konzentrationen des Salzes führen am 
schnellsten zur Narkose. 

4. Zu operativen Zwecken ist die subkutane Anwendung 
des Salzes von geringem praktischen Wert: 

a) Wegen der unsicheren Dosierung infolge starker in¬ 
dividueller Verschiedenheit und der sehr inkonstanten 
Resorption. 

b) Wegen der großen Mengen von Injektionsflüssigkeit, 
die man insbesondere für größere Hunde benötigt. 
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Intraperitoneale Applikation von Magnesinmsnlfat. 

Wegen der in vielen Fällen bei der subkutanen Applikation von 
Magnesiumsulfat erzielten ungünstigen Resorption des Salzes und der 
zeitraubenden Arbeit der Injektion vor allem bei größeren Hunden, 
denen an mehr als einer Eörperstelle die Injektionsmengen injiziert 
werden mußten, wurde diese Art, nämlich die intraperitoneale Appli¬ 
kation des Salzes experimentell bei einer Reihe von Hunden untersucht. 

Während die intravenöse und intralumbale Injektion beim Hunde 
mancherlei Schwierigkeiten bieten, ist die intraabdominale, bezw. intra- 
peritoneale Injektion eine ganz ungefährliche Prozedur. 

Technik der Injektion. 

Als Injektionsstelle ist die Nabelgegend am besten zu verwenden. 
Nach sorgfältiger Desinfektion der Haut bringt man das Tier am 
zweckmäßigsten in Rückenlage und stößt die Spitze der Kanüle der 
Injektionsspritze in nahezu senkrechter Richtung durch die Bauch¬ 
wand, wobei man die Spitze der Kanüle höchstens 1 / 2 cm in die Bauch¬ 
höhle dringen läßt. Der rasch ausgeführte Einstich ist bei allen Tieren 
nahezu schmerzlos; die meisten Tiere reagieren nicht darauf. Ver¬ 
letzungen der Baucheingeweide sind bei den 30 ausgeführten Versuchen 
nicht ein einziges Mal vorgekommen. Eine Peritonitis hat sich niemals 
entwickelt, obgleich in einigen Fällen die Injektion nicht steril aus¬ 
geführt wurde. 

In dieser Versuchsreihe kam Magnesium sulfuricum siccum zur 
Anwendung, und zwar in den meisten Fällen die 25 proz. Konzen¬ 
tration dieses Salzes; in einigen Fällen auch höhere und geringere 
Konzentrationen. 

Die Injektionsflüssigkeiten wurden stets filtriert und danach durch 
Kochen sterilisiert. 

Pall 1. Weiblicher Schäferhund, 9 Monate alt, 6,4 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält intraperitoneal 6,4 oem einer 10 proz. MgS0 4 -Lösung (100 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 35 Min. P. 150, T. 39,2, A. 36. — 2 Uhr 40 Min. Tier 
speichelt. 2 Uhr 50 Min. P. 150, T. 38,7, A. 24. Tier fröstelt. — 3 Uhr 10 Min. 
P. 150, T. 38,6, A. 24. - 3 Uhr 30 Min. P. 138, T. 38,7, A. 25. — 3 Uhr 
50 Min. P. 140, T. 38,8, A. 23. An dem Tiere ist nichts Anormales mehr wahr- 
znnehmen. 

Fall 2. Männlicher Schäferhund, 8 Monate alt, 11,5 kg Körpergewicht. 
Erhält intraperitoneal 28,75 ccm einer 10 proz. MgS0 4 -Lösung (250 mg pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht). 
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Injektion 2 Uhr 30 Min. P. 156, T. 39,6, A. 22v — 2 Uhr 40 Min. Ganz 
geringe Depression. — 2 Uhr 45 Min. P. 135, T. 39. A. 36. Keine Aenderung im 
Verhalten des Tieres. — 3 Uhr. P. 141, T. 38,3, A. 27. — 3 Uhr 30 Min. T. 38. 
— 3Uhr45 Min. Tier ist wieder völlig munter. — 4 Uhr. P. 118, T. 38,3 
A. 24. — 4 Uhr 30 Min. T. 38,6. 

Fall 3. Männlioher Hund, Pinscher, 3 Jahre alt, 5,4 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält intraperitoneal 16,2 ccm einer lOproz. MgS0 4 -Lösung (300 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 3 Uhr 8 Min. P. 105, T. 38,4, A. 21. — 3 Uhr 18 Min. Tier 
ist etwas schläfrig. — 3 Uhr 23 Min. Starke Depression. M. und S. sehr herab¬ 
gesetzt, ebenso alle Reflexe mit Ausnahme von Korneal- und Pupillenreflex. P. 42, 
T. 38, A. 21. — 3 Uhr 30 Min. P. 36, T. 37,3, A. 24. Zustand unverändert. — 
3 Uhr 55 Min. Alle Reflexe erloschen, M. und S. auch völlig aufgehoben. P. 40, 
bleibt kräftig, T. 36, A. 18, etwas dyspnoisoh. — 4 Uhr. Pupillen- und Korneal- 
reflex wieder vorhanden. — 4 Uhr 10 Min. T. 35,4. — 4 Uhr 30 Min. S. und 
M. wieder etwas nachweisbar. Depression etwas geringer. P. 45, T. 35, A. 21. — 
5 Uhr. Tier kann sich erheben, ist noch etwas schläfrig. Gang etwas ataktisch. 
Alle Reflexe wieder normal. P. 57, T. 34,3, A. 20. — 6 Uhr 15 Min. P. 78, 
T. 33,8, A. 24. Tier ist noch etwas schläfrig, trinkt viel. — 8 Uhr 15 Min. Wie 
zuvor. T. 34,7. — Am folgenden Tage morgens 8 Uhr 30 Min. beträgt die Körper- 
innentemperatur 37,8° C. Das Tier ist wieder ganz munter. 

Fall 4. Weiblicher Hund, Pinscher, 3 Jahre alt, 5 kg Körpergewicht. Erhält 
intraperitoneal 6 ocm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (300 mg pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht). 

Injektion 2 Uhr 41 Min. P. 99, T. 38,2, A. 18. — 2 Uhr 42 Min. Tier 
speichelt. — 2 Uhr 44 Min. Tier erbrioht. — 2 Uhr 47 Min. Geringe Depression. 
— 2 Uhr 52 Min. P. 90, T. 37,6, A. 21. M. etwas herabgesetzt. — 3 Uhr 15 Min. 
Tier ist munterer. M. wieder normal. P. 78, T. 36,7, A. 20. — 4 Uhr 30 Min. 

Tier ist wieder völlig normal. T. 37, P. 114, A. 20. — 4 Uhr 50 Min. T. 37,2. 

Fall 5. Männlicher holländischer Schäferhund, 9 Monate alt, 10,9 kg Körper¬ 
gewicht. Intraperitoneale Injektion von 20 ccm einer 21proz. MgS0 4 -Lösung (400mg 
pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 35 Min. P. 120, T. 39, A. 22. — 2 Uhr 45 Min. Geringe 

Depression. — 2 Uhr 50 Min. P. 126, T. 39, A. 48. — 3 Uhr 10 Min. P. 126, 

T. 37,8, A. 36. M. nur etwas herabgesetzt. — 3 Uhr 30 Min. P. 138, T. 37,1, 
A. 30. M. schon wieder normal. — 3Uhr 50Min. Tier ist wieder völlig munter. 
T. 37,2. — 4 Uhr. P. 124, T. 37,8, A. 24. 

Fall 6. Männlicher Schäferhund, 9 Monate alt, 11,7 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält intraperitoneal 21 com einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (450 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 58 Min. P. 156, T. 39, A. 32. — 3 Uhr 3 Min. Tier er¬ 
bricht. — 3 Uhr 5 Min. Hinterhand etwas ataktisch. M. etwas gestört. — 3 Uhr 
12 Min. Leichte Depression. M. stärker herabgesetzt. S. normal. Patellarreflex 
erloschen. — 3 Uhr 15 Min. Zustand unverändert. P. 141, T. 38,6, A. 60. — 

3 Uhr 30 Min. M. wieder besser. P. 132, T. 36,8, A. 42. — 3 Uhr 55 Min. Tier 
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wieder ganz munter. M. und Patellarreflex normal. P. 105, T. 35,9, A. 30. — 
4 Uhr 25 Min. T. 36,4. — 5 Uhr. T. 37,2. 

Fall 7. Männlicher Hund, Pinscher, 6 Jahre alt, 8 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält intraperitoneal 36 ccm einer lOproz. MgS0 4 -Lösung (450 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 30 Min. P. 180, T. 38,2, A. 22. — 2 Uhr 35 Min. Starke 
Depression. M. und S. fast völlig erloschen. Nur Pupillen- und Kornealreflex noch 
vorhanden. — 2 Uhr 37 Min. P. 168, T. 37,9, A. 36. — 2 Uhr 45 Min. P. 111, 
A. 33, T. 36,8. S. völlig erloschen. — 3 Uhr. Zustand unverändert. P. 105, A. 21, 
T. 36,3. — 3 Uhr 10 Min. Depression etwas weniger. — 3 Uhr 15 Min. M. und 

S. viel besser. P. 105, T. 35,4. Tier fröstelt. — 3 Uhr 40Min. Tier wird immer 
munterer. Noch leichte M.-Störung. S. normal. Alle Reflexe normal. P. 102, 

T. 35,2, A. 33. — 4 Uhr. Tier ist wieder völlig normal. P. 120, T. 35,3, A. 24. 

— 4 Uhr 45 Min. T. 35,6. — 8 Uhr 15 Min. T. 37. 

Fall 8. Weiblicher holländischer Schäferhund, 9 Monate alt, 6,4 kg Körper¬ 
gewicht. Intraperitoneale Injektion von 32ccm einer lOproz. MgS0 4 -Lösung (500mg 
pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 28 Min. P. 180, T. 38,7, A. 26. —2Uhr30Min. Speicheln, 
Erbrechen — 2 Uhr 33 Min. Erneutes Erbrechen. — 2 Uhr 40 Min. Starke 
Depression. Kein Koma. M. ziemlich herabgesetzt. S. völlig erloschen. Patellar¬ 
reflex unterdrückt. A. 66 (dyspnoisch), P. 186, T. 38,3. — 2 Uhr 45 Min. De¬ 
pression etwas geringer. T. 38,1. — 2 Uhr 55 Min. Noch starke Schläfrigkeit. 
Anästhesie. M. wird stets besser. P. 163, T. 37,2, A. 36. — 3 Uhr 15 Min. Tier 
ist wieder ganz munter. M. und Reflexe normal. Noch geringe Hypästhesie. P. 114, 
T. 36,8, A. 21. — 3 Uhr 38 Min. Tier ist wieder völlig normal. P. 132, T. 37, 
A. 22. — 5 Uhr. T. 37,9. 

Fall 9. Weiblicher Schäferhund, 9 1 / 2 Monate alt, 5,6 kg Körpergewicht. 
Erhält intraperitoneal 12 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (550 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 47 Min. P. 124, T. 39,1, A. 22. — 2 Uhr 55 Min. Geringe 
Depression. P. 180, A. 30, T. 37,5. - 3 Uhr 15 Min. P. 110, T. 36,4, A. 20. 

— 3 Uhr 20 Min. M. etwas vermindert. — 3 Uhr 35 Min. T. 36,2. — 3 Uhr 
48 Min. Nur nooh geringe Schläfrigkeit. M. wieder normal. — 4Uhr20Min. 
Tier ist wieder ganz munter. P. 150, T. 37,3. 

Fall 11. Männlicher Hund, Airedale-Terrier, 8 Jahre alt, 23,3 kg Körper¬ 
gewicht. Erhält intraperitoneal 51 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (550 mg pro 
Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 20 Min. P. 90, T. 38,2, A. 21. — 2 Uhr 27 Min. Schläfrig¬ 
keit. — 2 Uhr 35 Min. M. etwas herabgesetzt. P. 180, A. 38, T. 38,2. — 2 Uhr 
40 Min. Patellarreflex nicht mehr nachweisbar. Starke Depression. S. fast ganz 
erloschen. — 2 Uhr 43 Min. Koma. S. und M. erloschen. Reflexe, mit Ausnahme 
des Pupillen- und Kornealreflexes, nicht mehr vorhanden. Geringe Dyspnoe. P. 150. 

— 3 Uhr 20 Min. P. 138, A. 42, T. 36,4. — 3 Uhr 30 Min. P. 190, T. 36,2, 
A. 40. S. kehrt etwas zurück. — 3 Uhr 45 Min. Depression nicht mehr so 
stark. M. bessert sich etwas. — 4 Uhr. P. 156, T. 35,4, A. 42. Tier ist noch 
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sehr schläfrig. Patellarreflex ist wieder anwesend. — 4 Uhr 25 Min. P. 165, 
T. 35,6, A. 39. Schläfrigkeit nimmt ab, M. wird besser. — 4 Uhr 45 Min, S. und 
M. wieder normal, ebenso Reflexe. Tier noch etwas schläfrig. P. 170, T. 36,2, A. 40. 
— 5 Uhr 10 Min. Tier ist wieder völlig normal. T. 36,5. — 7 Uhr 45 Min. T. 38. 

Fall 12. Weiblicher Hund, Spitz, 5 Jahre alt, 9,3 kg Körpergewicht. Erhält 
intraperitoneal 22,4 com einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (600 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 


Kurve III. 



Körperinnen- 

temperatur 


Atmung 


Puls 


Kurven der Körperinnentemperatur, Puls- und Atmungsfrequenz nach intraperito¬ 
nealer Injektion von 600 mg pro Kilogramm Körpergewicht von MgSO* in 25proz. 

Lösung. 


Injektion 2 Uhr 15 Min. P. 120, T. 38,4, A. 22. — 2 Uhr 23 Min. Tier 
erbricht. — 2 Uhr 25 Min. Leichte Depression. S. etwas herabgesetzt. — 2 Uhr 
35 Min. Starke Depression. Koma. S. und M. fast völlig erloschen. Von den Re¬ 
flexen sind nur Papillen- und Kornealreflex vorhanden. P. 99, T. 38, A. 38, etwas 
angestrengt. — 3 Uhr. P. 96, T. 37,4, A. 26. Auch Kornealreflex erloschen. — 
3 Uhr 20 Min. P. 96, T. 36,4, A. 24. Zustand unverändert. — 4 Uhr 10 Min. 
P. 102, T. 35, A. 18. Kornealreflex wieder anwesend. M. etwas besser. — 4 Uhr 
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30 Min. Depression weniger tief. M. und S. stets besser. P. 102, T. 35, A. 26. 
— 5 Uhr. T. 35,8. Noch geringe Schläfrigkeit. (Siehe Kurve III.) 

Pall 13. Weiblicher Hund, Boxer, 4 Jahre alt, 23 kg Körpergewicht. Erhält 
intraperitoneal 55,2 com einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (600 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 15 Min. Tier stirbt in tiefster Magnesiumnarkose um 2 Uhr 
55 Min. 

Fall 14. Weiblicher Hund, Bastard, 2 Jahre alt, 8,2 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält intraperitoneal 20 com einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (600 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 20 Min. P. 108, T. 39,4, A. 24. — 2 Uhr 24 Min. Tier 
erbricht. — 2 Uhr 35 Min. M. stark herabgesetzt, ebenso Patellarreflex erloschen. 
Starke Depression. P. 102, T. 38, A. 27. — 2 Uhr 40 Min. Koma. — 2 Uhr 
45 Min. P. 90, T. 36. S. und M. völlig abwesend. Nur Pupillen- und Korneal- 
reflex vorhanden. — 3 Uhr. Depression nicht mehr so tief. M. und S. werden 
etwas besser. P. 90, A. 24. — 3 Uhr 20 Min. M. und S. fast wieder normal. 
Tier ist noch sehr schläfrig; alle Reflexe nachweisbar. P. 131, T. 34,4, A. 26. — 
4 Uhr. Nur geringe Schläfrigkeit, sonst ist das Tier ganz normal. T. 37. — 5 Uhr. 
P. 120, T. 37,8, A. 24. 

Fall 15. Männlioher Bastard-Hund, 6 Jahre alt, 7,5 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält intraperitonal 18 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (600 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 45 Min. P. 132, T. 38,2, A. 22. — 2 Uhr 46 Min. Tier 
fällt um. Keine Exzitationen. Leichte Dyspnoe. S. und M. völlig erloschen. Starke 
Depression. Alle Reflexe erloschen, mit Ausnahme des Pupillenreflexes. — 2 Uhr 
50 Min. Koma. Zyanose der Zunge. Starke Dyspnoe. P. 102, A. 33. Auch Pu¬ 
pillenreflex erloschen. — 2 Uhr 53 Min. Tier stirbt. T. 37,7. — Sektion: Para¬ 
lysis cordis. 

Fall 16. Männlicher holländischer Schäferhund, 9 l j 2 Monate alt, 12,2 kg 
Körpergewicht. Erhält intraperitoneal 32 ccm einer 25proz. MgS0 4 - Lösung 
(650 mg pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 40 Min. P. 129, T. 39,5, A. 20. — 2 Uhr 45 Min. Tier 
ist etwas deprimiert. P. 150. Tier hechelt. — 2 Uhr 48Min. Stark ataktischer 
Gang. M. stark herabgesetzt, ebenso S. Nur Pupillen- und Kornealreflex erhalten. 
— 3 Uhr. Koma. M. und S. ganz erloschen. P. 138, T. 38,4, A. 48. — 3 Uhr 
20 Min. Auch Kornealreflex nicht mehr nachweisbar. P. 126, T. 37,2, A. 42. — 
3 Uhr 40 Min. T. 36. — 3 Uhr 45 Min. Depression nicht mehr so tief. M. 
kehrt wieder zurück. — 3 Uhr 50 Min. Tier setzt sich wieder aufrecht. S. viel 
besser, alle Reflexe wieder anwesend. P. 144, T. 35,4, A. 24. — 4 Uhr 20 Min. 
Tier noch etwas schläfrig. P. 150, T. 36,3, A. 24. 

Fall 17. Männlicher Schäferhund, 10 Monate alt, 12 kg Körpergewicht. 
Erhält intraperitoneal 31,2 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (650 mg pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 20 Min. P. 120, T. 39. — 2 Uhr 25 Min. Hecheln. — 
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2 Uhr 27 Mim Geringe Depression. Etwas M.-Störung. P. 130. — 2 Uhr 
30 Min. Starke Depression. M. und S. fast völlig erloschen. Von den Reflexen 
nur Pupillen- und Kornealreflex vorhanden. — 2 Uhr 35 Min. Koma. S. und 
M. vollkommen aufgehoben. Atmung dyspnoisch. — 2 Uhr 40 Min. P. 102, 
T. 38. — 2 Uhr 55 Min. A. 60. — 3 Uhr 5 Min. Sensibilität kehrt wieder 
etwas zurück. Depression weniger tief. — 3 Uhr 10 Min. M. und S. werden 
immer besser. Allo Reflexe wieder vorhanden. P. 84, T. 35,8, A. 36. — 3 Uhr 
15 Min. S- wieder normal. Tier hebt den Kopf in die Höhe. — 3 Uhr 25 Min. 
T. 35,4. — 3 Uhr 35 Min. M. wieder normal. Tier ist ganz munter. — 3 Uhr 
55 Mim T. 35,7. — 4 Uhr 10 Min. T. 35,9. 

Fall 18. Männlicher Airedale-Terrier, 5 Jahre alt, 22,3 kg Körpergewicht 
(an Proktitis erkrankt). Intraperitoneale Injektion von 62ccm einer 25proz.MgS0 4 - 
Lösung (700 mg pro Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 3 Uhr 13 Min. P. 104, T. 40, A. 22. — 3 Uhr 15 Min. Ge¬ 
ringe Depression. — 3 Uhr 22 Min. Depression stärker. P. 162, A. 60. — 

3 Uhr 25 Min. Koma. S. und M. beinahe erloschen. Alle Reflexe stark unter¬ 
drückt, mit Ausnahme des Pupillenreflexes. — 3Uhr30Min. P. 144. T. 40. 
Atmung sehr unregelmäßig. — 3 Uhr 40 Min. P. 120, A. 36. Pupillenreflex 
bleibt erhalten. M. und S. völlig erloschen. — 3 Uhr 53 Min. P. 120, A. 42. 

— 4 Uhr 55 Min. P. 120, T. 37,6, A. 24. Zustand unverändert. — 6 Uhr 
45 Min. P. 120, T. 35,6, A. 21. M. und S. werden wieder etwas besser. De¬ 
pression nicht mehr so stark. — 8 Uhr. Tier ist noch sehr schläfrig. M., S. und 
Reflexe wieder normal. P. 130, T. 35, A. 20. — 9 Uhr 15 Min. P. 126, T. 35,2, 
A. 21, Geringe Schläfrigkeit. 

Fall 19. Weiblicher Schäferhund, 10 Monate alt, 5,8 kg Körpergewicht. 
Erhält intraperitoneäl 16ccm einer 25proz.MgS0 4 -Lösung (700 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 45 Min. P. 132, T. 39,4, A. 22. - 2 Uhr 50 Min. Tier 
ist sehr schläfrig. — 2 Uhr 57 Min. Patellarreflex herabgesetzt, M. etwas ver¬ 
mindert, ebenso S. Tier erbricht 2 mal. — 3 Uhr 5Min. Koma. S. und M. 
völlig erloschen. Pupillen- und Kornealreflex erhalten. P. 150, P. 37,8, A. 33. — 
3 Uhr 15 Min. Depression weniger tief. M. und S. werden besser. Tier kann 
wieder aufstehen. T. 36,8, — 3 Uhr 25 Min. Reflexe wieder normal. — 3 Uhr 
45 Min. T. 36. Nur geringe Schläfrigkeit. — 4 Uhr 25 Min. Tier ist wieder 
völlig munter. P. 140, T. 36,6. 

Fall 20. Weiblicher Zughund, 6 Jahre alt, 30 kg Körpergewicht. Erhält 
intraperitoneal 42 ccm einer 50proz. MgS0 4 -Lösung (700 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 35 Min. P. 72, T. 38, A. 18. - 2 Uhr 37 Min. Tier 
legt sich auf die Seite. Starke Depression. M. stark herabgesetzt. S. auch etwas. 
Reflexe normal, nur Patellarreflex etwas herabgesetzt. — 2 Uhr 38 Min. M. und 
S. völlig erloschen. Pupillenreflex noch erhalten. Koma. — 2 Uhr 40 Min. 
Pupillenreflex nicht mehr nachweisbar. Dyspnoische Atmung. Zyanose der Zunge, 

— 2 Uhr 45 Min. Atmung sistiert. — 2 Uhr 46 Min. Herz kommt zum Still¬ 
stand. Tier stirbt. T. 38. 
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Fall 21. Deutscher Vorstehhund, weiblich, 12 Jahre alt, 22 kg Körper¬ 
gewicht. Erhält intraperitoneal 67 ccm einer 2öproz. MgS0 4 -Lösung (750 mg pro 
Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 10 Uhr. T. 38,2. — 10 Uhr 10 Min. Tier erbricht. — 10 Uhr 
13 Min. Tier ist stark deprimiert. — 10 Uhr 17 Min. Koma. S. und M. völlig 
erloschen. Nur Pupillenreflex noch erhalten. — 10 Uhr 25 Min. Zustand un¬ 
verändert. — 10 Uhr 35 Min. T. 35,2. — 11 Uhr 15 Min. T. 34. Depression 
weniger stark. M. und S. kehren wieder zurück. — 11 Uhr 55 Min. T. 35,3. 
Tier ist noch sehr schläfrig. M. und S. fast wieder normal. 

Fall 22. Weiblicher Bastard-Pinscher, 2 Jahre alt, 8,1 kg Körpergewicht. 
Erhält intraperitoneal 21 ccm einer 30proz. MgS0 4 -Lösung (750 mg pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 28 Min. P. 150, T. 39,5, A. 18. — 2 Uhr 31 Min. Ge¬ 
ringe Depression. A. 23. — 2 Uhr 33 Min. Motilität und Sensibilität stark 
herabgesetzt. Alle Reflexe vermindert. Depression wird tiefer. — 2 Uhr 35 Min. 
P. 135. Atmung unregelmäßig, dyspnoisch. S. und M. völlig erloschen. Alle 
Reflexe erloschen. T. 37,8. — 2Uhr 40Min. Tier stirbt. 

Sektion: Negativ. 

Fall 23. Männlicher Bastard-Hund, 12 Jahre alt, 12,5 kg Körpergewicht. 
Erhält intraperitoneal 37,5 ccm einer 25proz. MgS0 5 -Lösung (750 mg pro Kilo¬ 
gramm Körpergewicht). 

Injektion 3 Uhr 20 Min. P. 76, T. 38,8, A. 22. — 3 Uhr 27 Min. S., 
M. und Reflexe erloschen. Atmung dyspnoisch, unregelmäßig. Zyanose der 
Zunge. P. 58, A. 28. — 3 Uhr 32 Min. Tier stirbt. T. 38,6. 

Sektion: Negativ. 

Fall 24. Weiblicher Schäferhund, 12 Jahre alt, 24 kg Körpergewicht. Er¬ 
hält intraperitoneal 77 ccm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (800 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 58 Min. P. 105, T. 38,6, A. 22. — 3 Uhr 1 Min. Moti¬ 
lität etwas herabgesetzt. Gang ataktisoh. Geringe Depression. — 3Uhr 8Min. 
Stärkere Depression. M. und S. stark herabgesetzt. Zyanose der Zunge. Atmung 
dyspnoisch. Reflexe stark unterdrückt. — 3 Uhr 12Min. Koma. S., M. und 
Reflexe aufgehoben. P. 153, T. 39, A. 42. — 3 Uhr 18 Min. Atmung sistiert 
ab und zu. P. 78 (unregelmäßig). — 3Uhr 20 Min. Tier stirbt. T. 38,6. 

Sektion: Negativ. 

Fall 25. Weiblicher Bastard-Hund, l 1 /^ Jahre alt, 7,3 kg Körpergewicht. 
Erhält 23,3 ocm einer 25proz. MgS0 4 -Lösung (800 mg pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht). 

Injektion 11 Uhr 5 Min. — 11 Uhr 12 Min. Tier erbricht. — 11 Uhr 
17 Min. Reflexe, mit Ausnahme des Pupillenreflexes, erloschen. M. und S. völlig 
aufgehoben. Koma. — 11 Uhr 23 Min. Tier stirbt. 

Fall 26. Männlicher Pudel, 15 Jahre alt, 16,5 kg Körpergewicht. Erhält 
intraperitoneal 50 ccm einer 30proz. MgS0 4 -Lösung (900 mg pro Kilogramm 
Körpergewicht). 
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10 Minuten nach der Injektion ist das Tier im tiefen Koma. S., M. und Re* 
flei« erloschen. 25 Minuten nach der Injektion ist das Tier verendet. 

Fall 27. Männlicher Windhund, 4 Jahre alt, 18,5 kg Körpergewicht. Erhält 
intraperitoneal 51,3 ccm einer 36proz. MgS0 4 -Lösung (1 g pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht). 

Injektion 2 Uhr 55 Min. P. 120, T. 38,8, A. 32. — 3 Uhr 5 Min. Tier 
ist schläfrig. — 3Uhr 7Min. Speicheln. — 3 Uhr 10 Min. Erbrechen. — 
3 Uhr 18 Min. P. 104, T. 37,8. — 3 Uhr 22 Min. Koma. S. und M. fast 
völlig aufgehoben, nur Pupillenreflex noch erhalten. — 3 Uhr 55 Min. T. 35,4. 
M. und S. bessern sich wieder. Depression weniger tief. — 4Uhr 50 Min. 

S. und M. fast wieder normal. Tier ist noch sehr schläfrig. Reflexe normal. 

T. 34,2. — 5 Uhr 30 Min. Geringe Sohläfrigkeit. T. 35,3. 

Fall 28. Weiblicher Hund, Retriever, 5 Jahre alt, 34 kg Körpergewicht. 
Erhält intraperitoneal 110 ccm einer 31proz. MgS0 4 -Lösung (1 g pro Kilogramm 
Körpewicht). 

Injektion 3 Uhr 3 Min. P. 135, T. 39,8, A. 30. — 3 Uhr 12 Min. Tier 
etwas deprimiert. — 3 Uhr 15 Min. Starke Depression. S. nnd M. völlig auf¬ 
gehoben, Reflexe ebenso. P. 96, T. 39,7. Atmung sehr unregelmäßig, dyspnoisch. 
Zyanose der Zunge. — 3 Uhr 25 Min. P. 72 (bleibt kräftig). Atmung sistiert 
ab und zu. — 3 Uhr 26 Min. Tier stirbt. T. 39,6. 

Sektion: Paralysis cordis. 

Fall 29. Männlicher Hund, Boxer, 3 Jahre alt, 21 kg Körpergewicht. Erhält 
intraperitoneal 100 ccm einer 32proz.MgS0 4 -Lösung (1,5g pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht). 

Injektion 2 Uhr 45 Min. P. 114, T. 38,6, A. 20. — 2 Uhr 52 Min. Tier 
erbrioht. — 2 Uhr 53 Min. Tier fallt um. M. und S. völlig aufgehoben. Von 
den Reflexen sind nur Korneal- und Pupillenreflex noch erhalten. Atmung sehr 
angestrengt. Starke Depression. P. 70, T. 38,4. — 3 Uhr 2 Min. Tier stirbt. 
T. 38,2. 

Sektion: Negativ. 

Fall 30. Männlicher deutscher Vorstehhund, 5 Jahre alt, 32,2 kg Körper¬ 
gewicht. Erhält intraperitoneal 150 ocm einer 43proz. MgS0 4 -Lösung (2 g pro 
Kilogramm Körpergewicht). 

Injektion 2 Uhr 35 Min. P. 100, T. 38,2, A. 20. — 2 Uhr 40 Min. 
Ataktischer Gang. Brechbewegungen. — 2 Uhr 44Min. Koma. M. und S. auf¬ 
gehoben, alle Reflexe erloschen. P. 40. Atmung sistiert ab und zu. — 2 Uhr 
45 Min. T. 38,8, P. 36. Cheine-Stokes’sche Atmung. — 2 Uhr 48 Min. Atmung 
sistiert. Zunge zyanotisch. — 2 Uhr 49 Min. Tier stirbt. T. 38,4. 

Sektion: Abgesehen von der nicht resorbierten Injektionsflüssigkeit in der 
Bauchhöhle negativ. 

Aus diesen Versuchen ergibt sich, daß auch nach intraperi¬ 
tonealer Applikation von Magnesium sulfuricum eine aus¬ 
reichende Narkose erzielt wird. Auch hier sinkt die Körperinnen- 
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temperatur um ein Bedeutendes (bis um 5° C), sogar in Fällen, 
in denen es nicht zur Narkose kommt (Fall 59, 63). Nur in 
den Fällen, bei denen der Tod rasch eintritt, ist das Sinken der 
Körperinnentemperatur naturgemäß nicht so stark. Die Atmung 
wird ebenfalls deutlich beeinflußt. Kurz nach der Injektion kommt 
es meistens zu einer erhöhten Zahl der Atemzüge; später 
nimmt die Frequenz der Atemzüge ab, doch bleibt die Atmung 
selbst stets etwas tief. Bei letalen Gaben tritt vielfach starke Dyspnoe 
auf. Das Herz wird weniger beeinflußt. Der Puls bleibt so¬ 
gar in toxischen Fällen lange Zeit sehr kräftig. 

Das Auftreten von Speicheln und Erbrechen bald nach der 
Injektion wird auch bei dieser Applikationsmethode beobachtet, ist 
aber kein konstantes Symptom. 

Die Resorptionsgeschwindigkeit nach intraperitonealen In¬ 
jektionen ist viel größer als nach der subkutanen Verab¬ 
reichung. Narkose tritt meistens innerhalb einer halben 
Stunde auf. Die Dauer der Narkose ist ira allgemeinen viel 
kürzer als bei der subkutanen Applikation; durchschnitt¬ 
lich beträgt sie eine Stunde. 

Die Konzentration scheint bei dieser Methode nur einen ge¬ 
ringen Einfluß auf die Resorptionsgeschwindigkeit zu haben, 
da sogar eine 50proz. Konzentration rasch resorbiert wird (Fall 20). 

Was die Dosierung bei der intraperitonealen Injektion betrifft, so 
ist das folgende zu bemerken: 

Im allgemeinen geben Dosen des Salzes unter 500 mg (0,5 g) 
pro Kilogramm Körpergewicht keine ausreichende Narkose. 

Dosen von 500 bis 700 mg (0,5—0,7 g) pro Kilogramm 
Körpergewicht haben eine tiefe Narkose mit völliger Er¬ 
holung zur Folge. 

Dosen über 700 mg (0,7 g) pro Kilogramm Körpergewicht 
sind letal. 

Aber auch hier treten starke individuelle Unterschiede auf, 
wodurch die Dosierung sehr unsicher wird. Während Dosen von 
0,5 g pro Kilogramm Körpergewicht und höher mitunter nur geringen 
narkotischen Effekt geben (Fall 9, 10), ist in anderen Fällen schon 
mit Dosen unter 500 mg (0,5 g) pro Kilogramm Körpergewicht 
(Fall 3, 7) eine sehr tiefe Narkose zu erzielen. Während Dosen bis 
zu 700 mg (0,7 g) pro Kilogramm Körpergewicht in der Regel nicht 
zum Tode führen, lassen sich manchmal bereits nach 600 mg (0,6 g) 
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pro Kilogramm Körpergewicht letale Ausgänge konstatieren (Fall 13, 15). 
Auch bei dem Gebrauche sonst letaler Dosen kommen Fälle vor, in 
denen sich die Tiere wieder erholen (Fall 21, 27). 

Dosen von P /2 bis 2 g pro Kilogramm Körpergewicht 
sind sehr geeignet, um Hunde schmerzlos zu töten. Die Tiere 
legen sich wenige Minuten nach der Injektion, zeigen keinerlei 
Exzitationen, schlafen sehr bald ein und sterben in tiefster Magnesium¬ 
narkose durchschnittlich in etwa 20—25 Minuten infolge Atmungs¬ 
lähmung und später Paralysis cordis. 

Allgemeine Schlüsse. 

1. Die narkotische Dosis des Magnesium sulfuricum 
(siccum) nach intraperitonealer Injektion beim Hunde be¬ 
trägt im allgemeinen 500—700 mg (0,5—0,7 g) des Salzes pro 
Kilogramm Körpergewicht. 

2. Die Konzentration der Lösungen ist eine willkür¬ 
liche und spielt keine wesentliche Rolle. 

3. Zu operativen Zwecken ist die intraperitoneale An¬ 
wendung des Salzes von geringem praktischen Wert wegen 
der sehr unsicheren Dosierung und des zweifelhaften Aus¬ 
ganges der Narkose. 

4. Das Magnesium sulfuricum (siccum) ist im allgemeinen 
in Dosen von 1,5 bis 2 g pro Kilogramm Körpergewicht ein 
sehr brauchbares Mittel zur schmerzlosen Tötung der Hunde. 

An dieser Stelle sei es mir gestattet, Herrn Prof. Dr. Jakob 
für die Anregung zu dieser Arbeit sowie für die gütige Unterstützung 
bei der Ausführung derselben meinen herzlichsten Dank auszusprechen. 
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Der Senkrücken des Pferdes nach Form aufgestellt. 

Von 

Hans Virchow < Berlin i. 

(Mit Fijrumi im 'IVxt. 


Das Interesse an dem Senkrücken des Pferdes ist ein verschiedenes, 
je nachdem man diesen vom Standpunkt eines Vertreters der mensch¬ 
lichen Anatomie, eines pathologischen Anatomen, eines Tierarztes oder 
eines Züchters bzw. Pferdebesitzers betrachtet. Für den menschlichen 
Anatomen ist er wertvoll als Belastungsdcformität, indem man hoffen 
darf, durch das Studium der Belastungsdeformitäten das Verhältnis 
zwischen Form und Beanspruchung besser zu verstehen, und indem 
beim Pferde die Belastung nicht wie beim Menschen in der Längs¬ 
richtung der Wirbelsäule, sondern rechtwinklig dazu wirkt; das Interesse 
des pathologischen Anatomen wird rege in dem Augenblick, in welchem 
beim Senkrücken Veränderungen der Knochen gefunden werden und 
die Frage sich erhebt, ob diese Knochenveränderungen primär oder 
sekundär seien, d. h. ob der abnorme Zustand der Knochen den Senk¬ 
rücken oder der Senkrücken den abnormen Zustand der Knochen ver¬ 
anlaßt habe. Das Interesse der Tierärzte für unser Problem scheint 
gering zu sein; wenigstens habe ich auf mehrfache Anfragen nach 
etwaigen Veränderungen der Knochen keinen Aufschluß erhalten, ja 
es wurde mir sogar einmal geantwortet: „Der Senkrücken interessiert 
uns eigentlich garnicht, weil wir ihn nicht als Krankheit, sondern als 
einen Schönheitsfehler ansehen.“ Auch in dem zweibändigen Lehr¬ 
buch der pathologischen Anatomie der Haussäugetiere von Kitt 
(4. Auflage, Stuttgart 1910) ist über den anatomischen Befund kein 
Wort mitgeteilt (1. c. I. Bd. S. 386). 

Wenn ich von „Belastungsdeformität“ gesprochen habe, so 
soll damit nicht unbedingt gesagt sein, daß die Belastung abnorm 
groß sein müsse, sondern nur, daß die Belastung zu groß war im 

Archir f. wiflstnseh. u. prakt. Tierlieilk. Bd. 43. H. 2 u. 3. <) 
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seitwärts gelegt und in Gips uhgd’otctn: darauf'werden-. die. Knochen 
A^rnazenerf, in die öipsfo'rm cin^aöi and in • ü^^ tf^^BHnenggseto;'' 

K*-.bedarf keiner niüierctv Auadmtnderscf xung;» dAw das. aas niä» 
;uii* diesem Wege erhiiii. nicht die .Gestalt der' Wirbelsäule. des auf- 
recht stehender, lebenden. Tieres ist Ob es. jemals möglich sein wird, 
die k-üii'erfi aol mechvinisohem Wege heb zusi eilen.,: ist eine Frage, di» 
ui).' einstweilen gar nicht m hesohä folget» braucht Die „'Kigeefoma* 
aber ist auf alle Falle ein Zustand, wddief der ßeaghttmg wert und 
der Ontersnch’Jiig zuganglieh ist: sie ist das i’rodnkt der • n der 
Wirbelsäule selbst en t ha itenvn mechanischen K ral'h: 
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Als ich nun eine Wirbelsäule llu- dieses Verfahren henichien lieb, 
stellte sich heraus, dat'i der gesenkte-..Teil’derselben in mxsgieUiger 
V>' ’*'.se mit Kiinchenwtichenmgen ....sK's-iaiiuf .'. war. wodurch die f>C- 
!; j.hi ung in iiiicrwiinsehtev iVcGe kompli>»ierl wurde,. den» cs erg ah 
.sieb die Möglichkeit, daß dieser tstuili rucke» —•> zunächst der einzelne 
Falt ~ nicht eine reine Üelastungsdcforrrduii, sondern durch eine 
phmare Knocbeiierkrankung. verärilaßj sek ; Ks erwies sich daher «i|f 
wiinschenswtnt'v die mühsame ArhäFeinmal an einem %Wt*jten 
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Falle auszuführen. Diese beiden Wirbelsäulen verdanke ich Herrn 
Dr. Joest. Da mir zu gleicher Zeit Herr Dr. Hcinroth noch eine 
weitere Wirbelsäule anbot von einem Pferde, welches im Zoologischen 
Garten behufs Fütterung der Raubtiere geschlachtet werden sollte, so 
ließ ich auch diese bearbeiten. 

Ich bin durch die Güte des Herrn Hcinroth in der Lage, von 
dem letzten Fall ein Bild des noch nicht getöteten Tieres zu besitzen. 
Ich gebe dieses bei (Fig.4), da es sehr wichtig ist, die Rückenform 
des lebenden, aufrecht stehenden Tieres mit der Eigenform der Wirbel¬ 
säule zu vergleichen. Beide können selbstverständlich nicht miteinander 
übereinstimmen. 

Alle drei Wirbelsäulen wurden im Jahre 1910 aufgestellt. 

Bei allen dreien fanden sich Veränderungen an den Knochen im 
Bereich des gesenkten Abschnittes der Wirbelsäule, also unerwünschte 
Komplikationen von meinem Standpunkte aus, der ich gehofft hatte, 
eine reine Belastungsdcformität anzutrellen. 

Drei Fälle sind natürlich nicht entscheidend. Man braucht die 
Hoffnung nicht aufzugeben, daß man bei weiterem Suchen auf Fälle 
stoßen wird, welche von Knochenwucherungen frei sind. Aber selbst 
wenn sich solche in allen Fällen linden sollten, so wäre daraus doch 
nicht zu schließen, daß notwendigerweise eine Knochenerkrankung die 
Ursache des Senkrückens ist, sondern cs könnte auch der Senkrücken, 
indem er eine Reibung der Knochen gegeneinander im Gefolge hat. 
eine entzündliche Reizung der Knochenhaut und davon ausgehend peri- 
spondylitischc Wucherungen des Knochens veranlaßt haben. Für die 
Entscheidung dieser Frage wird es wesentlich darauf ankommen, auch 
das übrige Skelett in Betracht zu ziehen und nachzusehen, ob auch 
an anderen Teilen desselben ähnliche Veränderungen vorhanden sind 
oder ob dieselben fehlen. 

ln meinen drei Fällen war der außerhalb der Senkung liegende 
Abschnitt der Wirbelsäule von Knochenwucherungen frei, und dieser 
Umstand spricht dafür, daß die angetroffenen Knochenwucherungen 
nicht das Produkt einer primären Knochenkrankheit, sondern die Folge 
der durch die Senkung hervorgerufenen Reibung und Reizung sind. 

Es sei hier beigefügt, daß nach der Mitteilung einer Dame, der 
Gattin eines langjährigen Hundezüchters, auch der Senkrücken, welcher 
bei großen Hunderassen (Neufundländern, Bernhardinern) vorkommt, 
nicht als das Produkt einer Knochenkrankheit, sondern als „Schön¬ 
heitsfehler“ angesehen wird. 
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ihnen die Veränderungen nicht genau übereinstimmen und daher ge¬ 
sondert betrachtet werden müssen, als Sr. I, Sr. II und Sr. III be¬ 
zeichnen. 

Centrum der Senkung. Dasselbe befindet sich bei Sr. I und 
Sr. II an der Verbindung des 16. und 17. ßw. 1 ), bei Sr. III an der 
Verbindung des 18. Bw. mit dem 1. Lw. 

Ausdehnung der Knochenverändcrnngen. Dieselben reichen 
bei Sr. I vom 12. ßw. bis zum 4. ßw. Es ist jedoch hinzuzufügen, 
daß in diesem Falle außerdem noch der 5. und 6. Lw. verwachsen 
sind, was mir jedoch nicht sehr schwer ins Gewicht zu fallen scheint, 
da bereits an der normalen Säule die Querfortsätze dieser beiden 
Wirbel durch ein Gelenk verbunden sind, wodurch schon eine nähere 
Beziehung derselben, sozusagen eine Neigung zur Sakralisierung aus¬ 
gesprochen wird. 

Bei Sr. II reichen die Veränderungen an den Knochen vom 14. ßw. 
bis zum 2. Lw., also auf jeder Seite um 2 Wirbel weniger weit als 
im ersten Falle. Doch ist gerade neben dieser geringeren Ausdehnung 
die Veränderung im Zentrum besonders schwer, so schwer wie in 
keinem der beiden anderen Fälle. Man könnte daher bei diesem Falle 
am ersten daran denken, daß eine Beschädigung oder eine lokale Er¬ 
krankung zugrunde gelegen hat, welche das Zustandekommen des 
Senkrückens begünstigte. 

Bei Sr. III reichen die Veränderungen vom 12. ßw. bis zum 
6. Lw. Zwischen dem 5. und 6. Lw. äußern sie sich darin, daß sowohl 
die Spitzen der Dornfortsätze (was sonst gar nicht beobachtet wurde) 
als auch auf der rechten Seite die Gelenkfortsätzc und die Querfort¬ 
sätze verwachsen sind. Auch dieser Fall spricht also dafür, daß an 
den beiden letzten Lendenwirbeln, welche doch von dem Zentrum der 
Störung erheblich abstehen, die Neigung zur Verwachsung besonders 
groß ist, was zu einer genaueren Untersuchung der Bewegungsmöglich¬ 
keiten dieser Stelle bei der normalen Säule auffordern muß. 

Charakter der Veränderungen. Die perispondylitischen 
Knochenwucherungen sind nicht in allen drei Fällen ganz genau gleich, 
aber doch im wesentlichen übereinstimmend. Sie sind von der Art, 
welche man beim Menschen als „arthritischc“ zu bezeichnen pflegt, 
mehr oder weniger stark vorspringende Zacken, welche noch die Eigen¬ 
tümlichkeit haben, daß die von zwei gegeneinander gewendeten 

1) Bw. = Brustwirbel, Lw. = Lendenwirbel. 
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Knochenrändern ausgehenden Zacken zwischeneinander greifen, so daß 
sich die Zacken des einen Randes in die Zwischenräume zwischen 
den Zacken des andern Randes hineinlegcn. Hierdurch wird eine 
Verklammerung der beiden benachbarten Knochen herbeigeführt, was 
gelegentlich zu der Deutung geführt hat, daß es sich um eine mecha¬ 
nische Schutzvorrichtung handele, um ein weiteres Vergleiten der 
Knochen zu verhindern. 

Für die genaue Feststellung der Lage der von zwei benachbarten 
Rändern ausgehenden Osteophyten zu einander bzw. der Weite der 
zwischen ihnen gelegenen Spalten ist die Aufstellung nach Form be¬ 
sonders wichtig. 

Sitz, Größe und Aussehen der Osteophyten in den einzelnen 
Fällen. Boi Sr. 1 sind die Wirbelkörper ganz frei, dagegen Dornfort¬ 
sätze und Gelenkfortsätzc von Osteophyten besetzt. Die Veränderung 
beginnt an der kaudalen Kante des 12. Bw., an den Gelenkfortsätzcn 
stellt sie sich ein an der Verbindung des 14. und 15. Bw. Die hohen 
Dornfortsätze bieten ein überaus charakteristisches Bild, indem sowohl 
ihre kranialen wie ihre kaudalen Ränder von oben bis unten mit 
Osteophyten besetzt, die Flächen dagegen frei sind. Von der Ver¬ 
bindung des 18. Bw. mit dem 1. Lw. an beschränkt sich dann die 
Störung, abgesehen von den Gclenkfortsätzen auf die Basen der Dorn¬ 
fortsätze. Der Grund zu dieser Aendcrung liegt darin, daß in dem 
Lendenteil der Wirbelsäule die kaudalen Gelenkfortsätzc mit ihren 
hinteren Fcken in Gruben stoßen, welche an den Basen der Dorn¬ 
fortsätze gelegen sind. Die Frscheinungen an den Gelenkfortsätzcn 
sind von der gleichen Art; die Ränder derselben sind ringsherum von 
< »stcophvten besetzt. 

Bei Sr. II ist das Bild lange nicht so schön. Wir treffen hier 
nicht den gleichen sanften Bogen in dem gesenkten Abschnitt, sondern 
eine schärfere Biegung, wenn auch nicht gerade einen Knick, ln Ver¬ 
bindung damit ist der Dornfortsatz des 17. Bw. an dem des 16. ent¬ 
lang vcrglitten und an die linke Seite desselben angepreßt. Dem¬ 
gemäß sind auch die Veränderungen im Zentrum der Senke schwerer. 
Im Zentrum stehen der 16. und 17. Bw.; an sie schließen sich, gleich¬ 
falls noch sehr stark betroffen, der 15. und 18. an. Der 16. und 
17. Bw. sind an Dornfortsätzen und Gelenkfortsätzen besonders reich¬ 
lich mit langen Osteophyten besetzt, welche jedoch nicht gerade, 
sondern eigentümlich gebogen sind, an die Darstellung der Meeres¬ 
wogen auf chinesischen Bildern erinnernd (Fig. 7). 
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vor <ler Zusammensetzung oder die Zusammensetzung der halbierten 
Wirbel noch zuverlässiger wäre. 

Natürlich müßte der Keil, wenn er zustande käme, die entgegen¬ 
gesetzte Richtung haben wie beim Menschen, die Verkürzung würde 
nicht an der ventralen, sondern an der dorsalen Seite des Wirbel¬ 
körpers stattfinden. 

In Verbindung mit diesem negativen Merkmal, dem Fehlen der 
Keilform, erhält eine Eigentümlichkeit der Pfcrdewirbelsäule Bedeutung, 
welche das Pferd allerdings mit anderen Vierfüßern teilt, worin es 
aber vom Menschen abweicht, nämlich die Konvexität der kranialen 
und entsprechende Konkavität der kaudalen Endflächen der Wirbel¬ 
körper im Gegensatz zu der planen Gestalt beim Menschen. Offenbar 
begünstigt diese gekrümmte Gestalt der Kndllächen das Spielen der 
Wirbelkörpcr gegeneinander, was bei einem nicht starren, sondern 
federnden Aufbau ein wesentliches Krfordernis ist. 

So bekommen wir durch die Analyse des Senkrückens erfreulicher 
und ganz unerwarteter Weise einen Kinklick in die mechanischen bzw. 
statischen Verhältnisse der Pferdewirbclsäule, denn offenbar müssen 
diejenigen Stellen, welche von der periostitischen Affektion am stärksten 
ergriffen sind, die mechanisch am stärksten beanspruchten sein. Ich 
weise hier wieder, wie ich es schon bei früheren Gelegenheiten getan 
habe, auf die stützende Bedeutung der Gelenkfortsätzc an der hori¬ 
zontal aufgestellten Wirbelsäule der Vierfüßer hin. Es ist dies eine 
Betrachtung, welche ebenso sehr ins Gebiet des Funktionellen wie 
des Morphologischen schlägt. Wir haben infolge des gemeinsamen 
Bauplanes an der senkrecht stehenden Wirbelsäule des Menschen die 
gleichen morphologischen Bestandteile wie an der horizontal gestellten 
der Vierfüßer, aber sic werden wegen der anderen Richtung zur Schwere 
mechanisch verschieden ausgenutzt. 

Im Verlauf der im Vorhergehenden mitgeteilten Beobachtungen 
ist mir der Senkrücken des Pferdes in immer zunehmendem Maße 
als ein wichtiges Objekt der Forschung entgegengetreten, auf der 
einen Seite in seiner Beziehung auf die Knoehcnpathologie, auf der 
anderen mit Rücksicht auf die Wirbelsäulenfunktion. Ich glaube wohl, 
ihn den Tierärzten zu weiteren eingehenden Studien angelegentlichst 
empfehlen zu dürfen. 



VI. 


Aus di*r Tni|)(>nal>t<‘ilim£ des Hygienischen Instituts der Kgl. Tierärztlichen 

Hochschule zu Berlin. 

Ueber die Lymphozytomatose des Rindes. 

Ein Autoreferat. 

Von 

Prof. l)r. P. Knuth, 

AI)t»*ilungsvorptp]if»r. 


Im <5. und 7. Heft des 17. Bandes der Zeitschrift für Infektions¬ 
krankheiten, parasitäre Krankheiten und Hygiene der Haustiere, 1916, 
haben Knuth und Volkmann ihre im Aufträge des Herrn Landwirt¬ 
schaftsministers unternommenen Untersuchungen über die Lymphozy¬ 
tomatose des Rindes in Ostpreußen ausführlich beschrieben. Der 
Arbeit sind 7 mikrophotographischc und 7 farbige Tafeln beigefügt. 

Im Anschluß an diese Veröffentlichung studierte in meiner Ab¬ 
teilung Dr. du Toit die Morphologie des normalen und des leukämi¬ 
schen Rinderblutcs. Seine in den Folia haematologica, 1916, Bd. 21 
erschienene Arbeit ist im vorliegenden Hefte dieses Archivs noch einmal 
zum Abdruck gebracht, um sic auch den tierärztlichen Lesern bekannt 
zu geben. Da sic auf blutmorphologischcm Gebiete eine Fortsetzung 
der unserigen im Sinne einer sorgfältigeren Durcharbeitung des in 
Ostpreußen gesammelten Materiales und einer Vergleichung mit dem 
Blute normaler Rinder darstellt, erschien es zu ihrem besseren Ver¬ 
ständnis zweckmäßig, den Leser des Archivs über den Verlauf und 
die Resultate unserer Untersuchungen, in großen Zügen wenigstens, 
zu unterrichten. Indem ich zu diesem Behufe im nachstehenden einen 
Auszug unserer Arbeit bringe, entspreche ich einer Aufforderung 
meines hochverehrten Lehrers, dos Herrn Geh. Regierungsrates Prof. 
Dr. Schütz. 

Wir nannten die Krankheit Lymphozytomatose. Mit diesem 
Worte sollte der geschwulstartige Charakter derselben zum Aus¬ 
druck gebracht werden. Ls leitet sich ab von dem von II. Ribbcrt 
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vorgeschlagenen Ausdrucke Lymphozytom. Das auffallendste Merkmal 
der Lymphozymatosc besteht nämlich in der Vermehrung der Lympho¬ 
zyten im Blute, in den Tumoren und Infiltrationen. 

Berücksichtigt man nur das Blutbild, wie es du Toit getan hat, 
so kommt man zu einem anderen Resultat. Auf Grund der neueren 
hümatologischen Forschung lautet seine Diagnose nämlich: lympha¬ 
tische Lymphoidozytenleukämie (Pappenheim). Das Wort 
Lymphoidozyt soll die durch das jugendliche Alter der Zellen be¬ 
dingte besondere Beschaffenheit des Kernes und Protoplasmas der 
Lymphozyten andeuten. 

Die Lymphozytomatose des Rindes ist also eine ge¬ 
sell wulstartige Erkrankung mit leukämischem Blutbefund. 

Aehnliche Krankheitsbilder sind seit einer Reihe von Jahren vom 
Menschen bekannt (Lymphosarkomatosis Kundrat, Leukosarkomatosis 
Sternberg). Es ist darüber schon eine große Literatur entstanden. 
Die Ansichten der Autoren sind aber noch geteilt. Die einen betonen 
den geschwulstartigen Charakter (Kundrat, Paltauf, Sternberg/, 
die anderen den leukämischen Blutbefund (Hcrxheimer, E. FränkeL. 
indem sie darauf hinweisen, daß auch bei den Leukämien hetero- 
plastische Tumoren mit geschwulstartigem Charakter beobachtet 
werden. 

Unsere eigenen Erfahrungen beim Rinde sind viel zu gering, um 
heute schon sagen zu können, welche Deutung in dieser Beziehung 
richtig ist. Dazu kommt noch der Umstand, daß die Morphologie 
der weißen Blutzellen bei der in Frage kommenden Gruppe der Tier¬ 
krankbeiten wenig bearbeitet worden ist. Einige Untersucher z. B. 
E. Joest (Bericht des Pathologischen Instituts der Dresdener Tier¬ 
ärztlichen Hochschule, 1913, S. 35—38) haben zwar lymphozytäre 
Lymphadenoscn beim Rinde beschrieben. Genauere morphologische 
Vergleiche mit ähnlichen Krankheiten des Menschen liegen zur Zeit 
aber noch nicht vor. Daraus erklärt es sich, daß bis jetzt noch von 
keiner Seite auf die große Aehnlichkeit der Lymphozytomatosc des 
Rindes mit der Leukosarkomatosc (Sternberg) des Menschen hin- 
gewiesen worden ist. 

Was man unter Leukämie, Pseudoleukämie, Aleukämic, Lvmph- 
adenose, Myelose, Lymphosarkomatose, Lcukosarkomatose, Lympho- 
blastenleukämie, Myeloblastenleukämie usw. versteht, ist unter An¬ 
führung der wichtigeren Literatur in unserer Arbeit besprochen wor- 
worden. Hier kann ich darauf nicht näher cingehen. 
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Die Auffassung von C. Lewin, der infektiöse Granulome, 
die ganz bestimmt auf Infektionserreger zurückgeführt werden müssen, 
und Geschwülste, welche durch einen wahrscheinlich infektiösen hyper¬ 
plastischen Reiz hervorgerufen werden, nämlich die leukämischen und 
pseudoleukämischen hyperplastischen Tumoren ätiologisch in 
engere Beziehung zu einander stellt, scheint mir ein Fingerzeig zu 
sein, nach welcher Richtung unsere Studien über die Lymphozyto¬ 
matose des Rindes weiter fortzusetzen sind. Bei beiden Gruppen 
sollen nämlich infektiös-toxische Einflüsse eine Rolle spielen. Wenn 
wir auch vorläufig nichts dieser Art ermittelt haben, so halte ich es 
doch nicht für ausgeschlossen, daß eines Tages ein Agens gefunden 
wird, das infektiös-toxische Einflüsse auslöst, die ein blutmorphologi¬ 
sches und pathologisch-histologisches Bild zur Entwicklung bringen, 
wie wir es bei der Lymphozytomatose des Rindes kennen gelernt 
haben. 

Ich hatte den Auftrag erhalten, Untersuchungen anzustellen über 
das Wesen, den Verlauf und die Ansteckungsfähigkeit der 
Leukämie des Rindes, ferner darüber, ob die in Ostpreußen 
als Leukämie bezeichnete Krankheit einheitlicher Natur 
sei, und um welche Krankheit es sich speziell im Kreise 
Gerdauen handele. 

Zunächst habe ich versucht, in Ostpreußen Erkundigungen über 
das Vorkommen der Leukämie einzuziehen, solche Fälle selbst 
zu sehen und womöglich Material an Blut- und Organausstrichen und 
konservierten Teilen zu sammeln. Das Resultat sei kurz besprochen. 

Die Leukämie soll in zwei Formen, nämlich erstens in einer sel¬ 
teneren akuten und zweitens in einer häufigeren, chronischen Form 
auftreten. Besonders zahlreich ist sie in der Nähe von Königsberg, 
ferner in den Kreisen Labiau, Darkehmen, Gerdauen und Rastenburg 
beobachtet worden. Ausserdem hörte ich, daß auch Fälle von Lym- 
phosarkomatose vorgekomraen sein sollen. 

Im allgemeinen war aus den mir gemachten Angaben nicht zu 
entnehmen, daß besondere örtliche Verhältnisse (Niederungen, Höhen¬ 
züge, Nähe von Wäldern, Seen und Sümpfen, Art der Fütterung und 
Haltung uf.w.) begünstigend auf das Vorkommen der Leukämie ein¬ 
wirken. Einige Tierärzte behaupteten allerdings einen Zusammenhang 
mit der Oertlichkeit bemerkt zu haben. So sagte Tierarzt Wittstock 
in Memel, daß die Leukämie besonders in solchen Rinderbeständen 
vorkomme, die auf Wiesen im Tale der Mingc und Dange (Schmell- 

Arcltir f tviHsensch. u. prakt. Tierheilk Bd. 4.'L H. - u. 3. ia 
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teile) geweidet haben. Dasselbe hat auch Gutsbesitzer Funk in 
Deutsch-Crottingen (Kreis Memel) beobachtet, dessen Rinderherde im 
Tale des dem Gutshofe benachbarten Flusses zu weiden pflegt. Früher 
seien hier während der Weidezeit häufig Verluste durch Hämoglobinurie 
vorgekommen. Nach der Entwässerung der Weiden hätten diese ziem¬ 
lich aufgehört, statt dessen hätten sich nun aber verhältnismäßig 
häufig Erkrankungen und Todesfälle an Leukämie eingestellt. Dem 
Kreistierarzt Eicke in Rastenburg ist es aufgefallcn, daß Leukämie¬ 
fälle fast ausschließlich im nördlichen Teile seines Kreises vorzu- 
komraen pflegen, und daß gleichzeitig dort auch Milzbrand und Hämo¬ 
globinurie in gehäufter Zahl auftreten. 

Statistische Zahlen über das Vorkommen der Leukämie in Ost¬ 
preußen gibt es bis jetzt noch nicht, wenigstens keine, die einen 
Anspruch auf Glaubwürdigkeit besitzen. Nach meinen Erkundi¬ 
gungen scheint diese Krankheit häufiger zu sein, als gewöhnlich an¬ 
genommen wird. 

Im allgemeinen gewann ich den Eindruck, daß die Zahl der so¬ 
genannten Leukämiefälle bei Rindern in den Kreisen Gerdauen und 
Rastenburg wohl zeitweilig (z. B. im Jahre 1912/13) etwas zuge- 
nomraen habe, daß aber von einem bedrohlichen, offenbar auf An¬ 
steckung beruhenden Charakter dieser Krankheit gar keine Rede sein 
könne. 

Die wesentlichen Befunde der Krankheit lernte ich aus Zerlegungs¬ 
berichten von Rindern kennen, die wegen Milzbrandverdachtes von 
den Besitzern angemeldet waren, aber an Leukämie gelitten haben 
sollen. Es handelte sich dabei fast stets um Tiere, die an Milzzer- 
reissung verendet waren. Ein geschlachtetes und zwei lebende Rinder 
konnte ich selbst besichtigen. Bei dem geschlachteten lag ein ganz 
ähnlicher Befund allgemeiner Lymphozytomatose vor, wie wir ihn 
später bei unserer Kuh Nr. 38, L. 20 (siehe S. 134—136) gesehen haben. 

An meine Erkundigungen in Ostpreußen schlossen sich dann in 
Berlin Untersuchungen an lebenden Rindern an. 

Es wurden zwei Rinder, die auf Grund tierärztlicher Untersuchung 
der als „Leukämie“ bezeichneten Krankheit verdächtig waren, ange¬ 
kauft und in die Stallungen des hygienischen Institutes der Tierärzt¬ 
lichen Hochschule eingestellt. Hiervon schied das eine Rind bald aus, 
weil sich herausstellte, daß die an demselben beobachtete Lymph¬ 
knotenschwellung durch Tuberkulose bedingt war. Ich gehe daher 
auf dieses Tier nicht weiter ein. Das andere Rind Nr. 38, L. 20 
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wurde bis zur Tötung genau unter Blutkontrolle beobachtet und bei 
der Zerlegung sorgfältig untersucht. Schon die ßlutprüfung vor dem 
Kaufe hatte eine deutliche Vermehrung der Lymphozyten (besonders 
der Jugendformen derselben) ergeben. Das Rind stammte aus Kl. 
Sobrost im Kreise Gerdauen und stellte einen typischen Fall der in 
Ostpreußen als chronische Leukämie, von einigen Tierärzten vielleicht 
auch als Pseudoleukämie bezw. Lymphosarkoraatose bezeichneten 
Krankheit dar. Wir haben sie, wie schon erwähnt, Lyraphozvto- 
matose genannt. 

Aus der Krankengeschichte ist folgendes bemerkenswert. 

Befund am 12. Februar 1914. Nährzustand sehr schlecht. Die Lymphknoten 
in der Gegend der Ohrspeicheldrüsen (retropharyngeale und subparotideale) und 
die oberen Halslymphknoten sind bis zurGröße einer Mannesfaust geschwollen und 
(juellen unterhalb des Ohres als kuppelförmige Erhebung hervor. Die Keblgangs- 
lymphknoten haben die Größe eines mittleren Apfels und zeigen dieselben Abwei¬ 
chungen. ln der Gegend beider Buggelenke sind längliche, etwa straußeneigroße 
Geschwülste sichtbar, die bei der Palpation dieselben Merkmale aufweisen. Unter¬ 
halb der Buglymphknoten sind noch mehrere kleinere Abschnitte von Kartoflfel- 
bis Hühnereigröße zu fühlen, sie sind länglich-oval geformt und bilden kuppel¬ 
förmige Erhebungen. Ihre Konsistenz ist etwas weicher als die der übrigen Lymph¬ 
knoten. Die Kniefaltenlymphknoten sind doppelt faustgroß und fühlen sich derb 
an. Die Euterlymphknoten haben etwa Gänseeigröße und sind seitlich abgellacht. 

Temperatur 38,4° C, Puls 80, schwach, gleichmäßig und regelmäßig. Herz¬ 
stoß nicht sichtbar, aber deutlich fühlbar und pochend. Die Herztöne sind rein, 
es besteht ziemlich starker Venenpuls. Zahl der Atemzüge 55. 

Lidbindehäute rosarot. Futteraufnahme gut. 

Die rektale Untersuchung ergibt beiderseitig von der Darmbeinschaufel ab 
bis zur Nierenpartie hin mehrere gänseei- bis faustgroße derbe Geschwülste, die 
sich etwas mit der Hand verschieben lassen. Es besteht Trächtigkeit. 

Das Sensorium des Tieres ist frei; der Gang zeigt keine Lahmheit oder 
Lähmung. Es ist nur allgemeine Schwäche vorhanden. 

Die Abmagerung schreitet trotz sehr guter Futteraufnahme weiter fort. Ein 
auffälliges Weiterwachsen der Lymphknoten konnte nicht festgestellt werden. Am 
3. März wurde die Schwäche so groß, daß das Tier beim Herausführen umfiel, sich 
aber noch selbst erheben konnte. Am 5. März mußte die Kuh bereits hochgehoben 
werden. Sie legte sioh dann nicht mehr. Um Durchliegen oder plötzlichen Tod 
zu vermeiden, wurde sie am 6. März durch Bruststich getötet. 

Auf den von uns bei Kuh Nr. 38, L. 20 erhobenen hämatolo- 
gischen Befund gehe ich hier nicht weiter ein. Ich schließe mich 
der von Dr. du Toit gegebenen Deutung und Klassifizierung der 
weißen Blutzellen unserer Kuh an und bitte das Nähere in seiner 
nachstehend abgedruckten Arbeit nachzulesen. 

u J* 
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Aus dem Zerlegungsbericht der Kuh Nr. 38, L. 20 sei auszugs¬ 
weise folgendes angeführt. 

Innere Besichtigung. 

a) Oeffnung der Bauchhöhle. Im freien Kaum der Bauchhöhle be¬ 
findet sich kein fremder Inhalt. Das Bauchfell ist durchscheinend, glatt und 
glänzend. Die Lage der vorliegenden Magen- und Darmteile ist wie gewöhnlich: 
die Farbe außen ist hellgrau, spiegelnd glänzend. Das Zwerchfell steht im 
6. Zwischenrippenraum. 

b) Oeffnung und Untersuchung der Brusthöhle. In beiden Brust¬ 
fellsäcken befindet sich eine große Menge dunkelroter Blutgerinnsel und wenig 
schwarzrotes flüssiges Blut. Das Brustfell ist durchscheinend und hat einen 
spiegelnden Glanz. Auf dem Zwerchfell finden sich markstückgroße runde, scharf 
umgrenzte, niedrige Erhabenheiten, von festweicher Konsistenz, hellgrauer und 
wenig feuchter Schnittfläche. Die Lungen haben sich von der Brustwand zurück¬ 
gezogen, sind doppelt so groß wie im Retraktionszustand, von glatter Oberfläche, 
von rosaroter bis grauroter Farbe und lassen auf Druck Eindrücke zurück. Die 
Schnittflächen beider Lungen sind glatt, feucht, hellrot und wenig blutreich; die 
Bronchien sind leer. Der Herzbeutel enthält keinen fremden flüssigen Inhalt; 
die einander zugekehrten Blätter sind durchscheinend, glatt und glänzend. Beide 
Herzhälften sind leer. Die linke Kammer ist etwa 15 cm, die rechte 10 cm 
hoch, die Kammerwandstärke des linken Herzens beträgt 3 cm, die des rechten 
2 1 / 2 —4cm. Der Herzmuskel des linken Herzens ist auf seiner Schnittfläche bräunlich¬ 
grün, etwas brüchig, der des rechten hellgrau und derb, von Zügen durchsetzt. 
Die Herzinnenhaut ist überall zart. Die Bronchial- sowie die Mediastinallymph- 
knoten sind groß, einer der letzteren hat eine Länge von 19 cm, eine Breite von 

4 cm und eine Dicke von 4 cm; ihre Oberflächen sind glatt, die Schnittflächen 
teils grauweiß, von Zügen durchsetzt und derb, teils hellgrau, weich, feucht, fast 
homogen aussehend. 

c) Untersuchung der Bauchhöhle. Der Dünndarm enthält geringe 
Mengen einer giünlichgrauen dünnflüssigen Masse; seine Schleimhaut ist teilweise 
in verstreichbare Längsfalten gelegt, grünlichgrau, dünn und glänzend. Die ge¬ 
häuft liegenden Follikel bilden bis markstückgroße, runde, teils längsverlaufende, 

5 cm lange, hellgraue, niedrige Erhabenheiten mit fast ebener Oberfläche. Die 
Gefäße des Gekröses sind gefüllt, seine an der Darmansatzstelle liegenden Lymph¬ 
knoten bilden teils wurstförmige, zusammenhängende, teils hühnereigroße Knoten, 
deren Schnittflächen heMgrau, feucht glänzend aussehen. Der Dickdarm birgt 
grüngraue, dünn- bis dickbreiige Inhaltsmassen in mäßiger Menge; seine Schleim¬ 
haut ist grünlichgrau, teilweise in verstreichbare Falten gelegt, überall niedrig, 
hügelig, <* .ii und glänzend. Die niedrigen Hügel werden gebildet durch reiskorn- 
bis ze 1 ' L iennigstückgroße hellgraue, auf der Schnittfläche etwas feuchte Erhaben¬ 
heiten. Auf dem äußeren Blatt — auf der Serosa — sitzen maiskorngroße, hell¬ 
graue, derbe Knoten. Maße der Milz: 45 cm lang, 12 cm breit, 3 cm dick; sie ist 
von glatter Oberfläche, bläulichweißer Farbe und festweicher Konsistenz. Die 
Schnittfläche läßt das Pulpagewebe als dunkelbraune, etwas feuchte Masse er¬ 
kennen; die Malpighi'schen Körperchen sind stecknadelkopfgroß, leicht hervor- 
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tretend; das Balkengewebe ist deutlich sichtbar. Der Magen enthält in seinen 
4 Abschnitten grünlichgraue, dünnbreiige bzw. trockene Massen in mäßiger Menge; 
die Schleimhaut der ersten drei Abteilungen grünlichgrau, ohne Veränderungen, 
in seiner vierten rötlicbgrau, dünn und glänzend. Die zum Magen gehörenden 
Lymphknoten sind groß, auf der Schnittfläche hellgrau und feucht. Die Leber 
ist groß, ihre Kapsel etwas gespannt, die Ränder etwas abgerundet, ihre Oberfläche 
glatt, Farbe dunkelgraubraun, die Konsistenz festweich. An der Oberfläche 
sind ganz vereinzelte, hirsekorngroße, hellgraue, scharf abgesetzte Stellen sichtbar. 
Gegen die Leberpforte sieht man kleinfingerdicke, grauweiße, derbe Stränge ziehen, 
die beim Durchschneiden dem Messer Widerstand entgegensetzen. Die Schnittfläche 
der Leber ist wenig blutreich und läßt teilweise eine undeutliche Läppchenzeichnung 
erkennen; die Gallengänge der Leber haben dicke Wände und enthalten vereinzelte 
Exemplare von Distomum hepaticum. Die Lymphknoten der Leber sind apfelsinen¬ 
groß, derb, hellgrau und wenig feucht. Das Nierenkapselfett ist gering entwickelt. 
Maße der linken Niere: 24 cm lang, 15 cm breit und l l [ 2 cm dick. Die Nieren¬ 
kapseln lassen sich leicht und ohne Substanzverlust entfernen. Die Oberfläche 
der einzelnen Nierchen ist hügelig, die Hügel sind hellgrau, von Erbsen- bis 
Taubeneigröße; das übrige Nierengewebe ist graubraun. Die Konsistenz ist fest¬ 
weich. Die Schnittflächen sind wenig blutreich und lassen in der Rindenschicht 
neben grauen, fast homogen aussehenden, rundlichen bis länglichen, die ganze 
Rindenschicht einnehmenden Herden bräunlichgraue Stellen erkennen, letztere 
zeigen radiäre Streifung, die wenig deutlich ist. Grenz- und Markschicht haben 
ein braunrotes Aussehen und sind radiär gestreift. Harnleiter und Harnblase ohne 
Veränderung. Die Schleimhaut der Scheide und des Scheidenvorhofes ist rötlich- 
grau, dünn, glänzend und mit einer glasigen, leicht trüben Schleimschicht bedeckt. 
Die Schleimhaut derGebärmutter zeigt viele walnußgroße, rötlichbraune, blumen¬ 
kohlartige Knoten, die derselben fest aufsitzen; sie ist im übrigen rotgrau, dünn, 
glänzend, in Falten gelegt und mit einer glasigen, leicht trüben Schleimschicht 
bedeckt. Auf der Außenseite des einen Hornes sieht man die einzelnen Muskel¬ 
bündel als Leisten hervortreten. Entlang der Rücken- und Lendenwirbelsäule 
befindet sich eine große Zahl von erbsen- bis straußeneigroßen Knoten. Die Darm¬ 
beinlymphknoten sind 15 cm lang, 7 cm breit und 5 cm dick. Die Oberfläche der¬ 
selben ist glatt, die Konsistenz teils d*r’ tweich; sie haben eine hellgraue 

Schnittfläche von fast homog^'-") rinzelne Knoten, besonders die 

kleinen, haben außen ein i * • * n auf dem Durchschnitt rötliche 

Streifen und FIS ■’.. 

- ; 11 -* -• . d ’ orsucjiung ■? . . M . v v Die Schleimhaut der 
T ' \ »io > f '* » ;ü öchlundkopfes ist g dünn und glänzend. 

<■ o ^uiphknoten sowie die .Unterohrs[ ^ >Lße: u i8:5) und 
. -i'w .uenlymphknoten bilden faustgroße Einzelk . y. Ku : stenz und 
innere Einrichtung sind dieselben wie oben beschriebet. \. mi 

e) Oeffnung und Untersuchung des Schädcis. Das Schädeldach 
ist ohne Veränderung. Nach Entfernung desselben zeigt sich die harte Hirnhaut 
als hellgraue, fast durchscheinende, überall gleichmäßig dünne Haut. Die weiche 
Hirnhaut ist ohne Abweichung, ihre Gefäße sind gefüllt. Die Hirnsubstanz hat 
die Konsistenz eines weichgekochten Eies. Im übrigen ist sie ohne Veränderung. 
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Auf der harten Hirnhaut liegt, aber erst nach Herausnahme des Gehirns sichtbar, 
über der Sehnervenkreuzungsstelle, quer zur Schädelbasis, eine l 1 /, cm breite 
flache Leiste, die aus runden zehnpfennigstückgroßen, aneinandergereihten Auf¬ 
lagerungen besteht und sich bis zur halben Höhe der Schädelbasis erstreckt. 
Sie haben eine hellgraue Farbe, sind festweich, auf der Schnittfläche hellgrau und 
feucht und lassen sich nur schwer entfernen. Die Schleimhaut der Nase und ihrer 
Muscheln ist hellrot, dünn und glänzend. 

f) Untersuchung der Gliedmaßen. Sämtliche Lymphknoten der 
Gliedmaßen sind groß, z. B. ist der rechte Kniekehlenlymphknoten 10 cm lang, 
fii/o cm breit und 5 cm dick. Die Konsistenz ist festweich bis derb, die Schnitt¬ 
fläche zeigt am Uebergang von der Rinden- zur Markzone eine deutliche Grenze: 
diese wird gebildet durch einen grauroten Saum, der sich gegen die Rindenzone 
auflöst. Die langen Röhrenknochen zeigen auf ihrer Schnittfläche im Bereiche der 
Epiphysen ein gelblichgraues glänzendes Aussehen. Im Bereich der Diaphyse eine 
hellgelbe, gallertartige, undurchsichtige, glänzende Masse. Die Bruchfläcbe der 
Rippen ist von kirschroter Farbe; in den einzelnen Markräumen liegt eine glän¬ 
zende, auf seitlichen Druck hervorquellende rote Masse; die Schnittfläche ist grau¬ 
rot und feucht. 

Pathologisch - anatomische Diagnose: Lymphozytomatose. - 

Hyperplasie sämtlicher Organ- und Körperlymphknoten sowie der einzelnen und 
gehäuft liegenden Follikel des Darmes; geringgradige Hyperplasie der Malpighi- 
schen Körperchen der Milz, zeitige Infiltrationen im Herzmuskel, in der Lunge 
und in den Nieren; Neubildungen in der harten Hirnhaut. (Tötung durch 
Bruststich.) 

Außer der Kuh Nr. 38, L. 20 untersuchten wir in Berlin Organe 
von 29 leukämieverdächtigen Rindern, die uns mit kurzen Be¬ 
fundangaben von Tierärzten aus Ostpreußen übersandt worden waren. 
Leider sind die ersten Sendungen wegen vorgeschrittener Fäulnis zur 
Untersuchung gänzlich unbrauchbar gewesen. 

Die Färbung erfolgte meistens nach der Giemsamethode. Auch 
wurde die Versilberungsraethod^f nach Levaditi und das Tuschever¬ 
fahren nach Burri angewendet. Ferner haben wir die Präparate auf 
das Vorhandensein von Bakterien, besonders säurefesten, gramfesten 
und antiforminfesten Mikroorganismen geprüft. 

Echte leukämische (Lvmphadenose und Myelose) Blutbilder, 
wie sie beim Menschen beschrieben worden sind, haben wir beim 
Rinde nicht angetroffön. Nach unserer Ansicht stammt vielmehr der 
bei weitem größte Teil des uns übersandten Materials von solchen 
Fällen, die wir als Lymphozytomatose bezeichneten. Vielleicht 
kommt Leukämie beim Rinde in Ostpreußen aber noch außerdem vor. 

Niemals sind Bakterien, Protozoen (Piroplasmen, Trypanosomen, 
Spirochäten usw.) oder Organismen irgend welcher Art bemerkt worden, 
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die mit Sicherheit oder wenigstens einiger Wahrscheinlichkeit als Er¬ 
reger der Leukämie oder Lymphozytomatose angesehen werden können. 

Ueber die pathologisch-histologischen Befunde bei der 
Kuh Nr. 38, L. 20 und bei den aus Ostpreußen eingesandten Organen 
ist folgendes zu bemerken: 

Teile der Organe wurden in konzentrierter Sublimatlösung oder 
in Formalin fixiert, in Paraffin eingebettet, mit dem Mikrotom 
geschnitten und nach verschiedenen Methoden (Triazid Ehrlich, 
Biondi, van Gieson, Hämatoxylin-Eosin, Heidenhain, Giemsa, Leva- 
diti usw.) gefärbt. 

Der mikroskopische Befund war insofern ein gleichförmiger, als 
in allen erkrankten Organen die Anhäufung der lymphatischen 
Zellen in den Vordergrund trat. 

Die Lymphknoten. Es ist nicht möglich, ihre normalen histologi¬ 
schen Bestandteile (Follikel,Trabekel, Markstränge, Keimzentren usw.) zu 
unterscheiden, da die lymphatischen Zellen das Bild völlig beherrschen. 

In der Randzone befinden sich häufig gelblich bis dunkelgelb ge¬ 
färbte, erbsen- bis bohnengroße Herde, die makroskopisch wie nekro¬ 
tische Stellen aussehen. Jedoch färben sich die Zellkerne gut, nach 
Heidenhain intensiv schwarz, nach Biondi graugrün, nach Giemsa 
blau und mit Triazid braunrot. Das die Zellkerne umgebende Proto¬ 
plasma ist durchweg als eine verschwommene, je nach der Methode 
verschieden gefärbto Masse sichtbar. Die erwähnten „gelben Herde“ 
sind von dem umgebenden lymphatischen Gewebe durch eine ver¬ 
schieden breite Zone von faserigem Bindegewebe getrennt, in dem 
Lymphozyten und Leukozyten nur vereinzelt liegen. Parasiten irgend 
welcher Art fanden wir in den „gelben Herden“ niemals, jedoch 
scheinen diese Herde Produkte einer in die Drüsen eingedrungenen 
Schädlichkeit darzustellen. Sie finden sich nämlich besonders ent¬ 
wickelt in den am stärksten befallenen Lymphknoten, in unserem 
Falle in den Kniefaltenlymphknoten. In der Originalarbeit sind die 
„gelben Herde“ durch farbige Zeichnungen und Mikrophotogramme 
weiter erläutert. 

In den Nieren fanden wir die Wucherung des lymphatischen 
Gewebes nur in der Rindenschicht. 

Am Herzmuskel war die nesterweise, fleckige Anordnung der 
Wucherung, die makroskopisch bereits aufgcfallen war, in mikrosko¬ 
pischen Schnitten in allen Größen zu finden. Die Mukeifasern waren 
durch Druck der Wucherungen direkt zum Schwinden gebracht. 
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In den Lungen waren die größeren und kleineren Bronchien von 
Wucherungen lymphatischen Gewebes begleitet. 

Die Darmfollikel hatten eine enorme Umfangsvermehrung er¬ 
fahren. Besonderheiten wurden an ihnen nicht gefunden. 

Die Leber, die Milz und das Knochenmark erwiesen sich bei 
mikroskopischer Untersuchung als nicht erkrankt. 

Soviel über die pathologische Histologie der Organe der lympho- 
zytoraatöscn Kuh Nr. 38, L. 20. 

Außer den oben erwähnten Organen befanden sich unter den aus 
Ostpreußen eingesandten Teilen auch lymphozytomatös erkrankte Teile 
des Magens und der Gebärmutter. 

Prädilektionsstellen schienen darzustellen Herz und Orbita. 

Die schweren Blutveränderungen, die wir bei der Kuh Nr. 38, 
L. 20 gesehen hatten und das Nichtauffinden von Gebilden, die als 
Erreger der Krankheit hätten gedeutet werden können, brachten uns 
auf den Gedanken, Rinder genauer zu untersuchen, die sich wahr¬ 
scheinlich erst im Inkubationsstadium der Lymphozytomatose bzw. 
Leukämie befanden. Hierzu bot sich Gelegenheit im Kreise Memel, 
wo nach den Angaben des Tierarztes Wittstock die erwähnte Krank¬ 
heit auf mehreren Gütern enzootisch herrscht. 

Wir untersuchten mit Unterstützung des Regierungs- und Vete¬ 
rinärrats Träger und des Tierarztes Wittstock zunächst in Deutsch- 
Crottingen 36 Rinder und 4 Kälber. Es wurden Blutausstriche aus 
der Vena jugularis angefertigt und von jedem dieser Tiere etwa 30 ccm 
Blut entnommen. Die Ausstrichpräparate wurden später in Berlin 
nach Giemsa gefärbt und untersucht. 

Mit dem von den Deutsch-Crottinger Rindern entnommenen Blute 
wurden zwei auf dem Gute Kollaten bei Memel gekaufte und dort 
aufgewachsene Jungrinder subkutan und intravenös geimpft (Nr. 41 
und 42). Beide Tiere wurden später nach Berlin gebracht und hier 
mehrere Monate laug unter Kontrolle gehalten. 

Mit dem Reste des Mischblutes, das nach Berlin mitgenommen 
wurde, sind zwei andere Jungrinder (Nr. 39 und 40) gefüttert und 
geimpft worden. 

Das schließlich noch übrig gebliebene Blut wurde in Berlin an 
5 Hunde mit dem Futter verabreicht. 

Ueber die Resultate der Verfütterung und Verimpfung des Deutsch- 
Crottinger Blutes soll weiter unten im Zusammenhänge mit anderen 
Uebertragungsversuehen berichtet werden. 
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Außer Dcutsch-Crottingen waren uns im Kreise Memel die 
Güter Laugallen und Clemmenhof als solche bezeichnet worden, 
in denen Verluste durch Leukämie vorgekommen sein sollten. Wir 
fertigten deshalb auch hier von einigen verdächtigen Rindern Blut¬ 
ausstriche an. 

Die Prüfung aller Ausstrichpräparatc ergab, daß sich durch eine 
einmalige Untersuchung des Blutes zwar Tiere ermitteln ließen, die 
wegen ihres abnorm hohen Gehaltes an Lymphozyten der Leukämie 
oder des in der Entwicklung begriffenen leukämischen Zustandes oder 
der Lymphozytomatose verdächtig waren, daß aber auch bei genauester 
Durchsicht der Präparate keine Anhaltspunkte in Bezug auf den Er¬ 
reger dieser Krankheiten zu linden waren. 

Unter den Deutsch-Crottinger Rindern war unter 40 bei 7 Tieren 
(17,5 pCt.) eine deutliche Vermehrung der Lymphozyten festzustellen. 
Bei weiteren 6 Stück war nur eine leichte Vermehrung zu bemerken. 
Würde man diese 6 zu obigen 7 noch hinzurechnen, so würde sich 
also ergeben, daß bei 32,5 pCt. der untersuchten Rinder eine mikro¬ 
skopisch nachweisbare Vermehrung bestand. 

Eine genaue Differentialzählung haben wir nicht vorgenomraen. 
Dies hat Dr. du Toit später nachgeholt und darüber in seiner Arbeit 
nähere Angaben gemacht. Hier sei nur erwähnt, daß außer der stark 
vermehrten Zahl der Lymphozyten ihre Größe, Kernstruktur und Jugend¬ 
lichkeit uns beachtenswert erschienen ist. 

Um zu ermitteln, ob später vorzugsweise die Tiere an Lympho- 
zymatose bzw. Leukämie erkrankten, bei denen eine hohe Lympho¬ 
zytenzahl von uns festgestellt worden war, haben wir die betreffenden 
Rinder sowohl dem Besitzer als auch dem behandelnden Tierarzte 
genau bezeichnet. Leider ist aber zu befürchten, daß die wertvolle 
Herde in Deutsch-Crottingen durch die Wirren des Krieges entweder 
gänzlich vernichtet oder zerstreut worden ist. Eine Kontrolle über die von 
uns erhobenen Befunde wird wahrscheinlich nicht mehr möglich sein. 

Bemerkenswert ist noch, daß uns in der Rinderherde in Deutsch- 
Crottingen bei einigen Tieren Lymphknotenschwellungen aufgefallen 
waren. Einige dieser Rinder zeigten eine erhöhte Lymphozytenzahl, 
bei anderen war nichts Abnormes festzustellen. 

Was die Uebertragungsversuche von lymphozytomatösem 
bzw. leukämieverdächtigem Material auf Rinder und kleine 
Versuchstiere und den hämatologischen Befund bei den geimpften 
Tieren anbetrifft, so ist hierüber folgendes zu sagen: 
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Beim Rinde Nr. 38, L. ‘20 wurde der über mannesfaustgroße linke 
Kniefaltenlymphknoten exstirpiert, ein Teil desselben in einer sterilen 
Presse zerquetscht und mit physiologischer Kochsalzlösung zu einem 
Brei verrührt. Hiermit wurden die Kälber 36, 37 und 34, ferner mehrere 
Hunde teils intravenös, teils subkutan geimpft. Kalb 37 erhielt noch 
5 ccm Milch der Kuh 38, L. 20 per os. Außerdem wurde ihm eine 
größere Menge Blut derselben Kuh in die Jugularvene eingespritzt und 
1 / 2 Liter Harn derselben Herkunft per os eingegeben. Dem Kalbe 34 
wurden noch kleinere Blutmengen unter die Haut gespritzt, die in 
Ostpreußen von angeblich an Leukämie leidenden Kühen entnommen 
waren. 

Alle diese Impfungen haben im wesentlichen ein negatives Re¬ 
sultat ergeben. Bei der Zerlegung der Tiere ist nichts Krankhaftes 
gefunden worden. Das einzige, was uns aufgefallen ist, bestand darin, 
daß nach der Impfung die Gesamtleukozytenzahl erheblich anstieg 
und darauf allmählich wieder sank. Der Art nach überwogen die 
großen Lymphozyten. Als Irapfreaktion war also eine großzellige 
Lymphozytose (Makrolymphozytämie) eingetreten. 

Ob diese Reaktion eine spezifische ist, d. h. ob sie nur nach 
Einspritzung von lymphozytomalösem bzw. leukämischem und auch nach 
Einspritzung von normalem Material entsteht, konnten wir nicht ent¬ 
scheiden. Es fehlten dazu die Kon troll versuche. Diese sind nun 
inzwischen von Dr. du Toit ausgeführt worden. Es hat sich gezeigt, 
daß eine ähnliche Reaktion auch nach dem Verimpfen von normalen 
Lymphknoten eintritt. 

Eine zweite Versuchsreihe stellen die Jungrinder Nr. 39 und 40 
sowie 41 und 42 dar. Erstere beide sind in Berlin, letztere beide auf 
dem Gute Kollaten, Kreis Memel, mit Mischblut der Rinder aus Deutsch- 
Orottingen geimpft worden. 

Aber auch diese vier Uebertragungsversuche haben ein völlig 
negatives Ergebnis gehabt. Unsere ursprünglich gehegte Vermutung, 
daß es vielleicht mit Blut von im Inkubationsstadium der Lyrnpho- 
zymatose bezw. Leukämie befindlichen Rindern gelingen könnte, eine 
Uebertragung zu erzielen, hat sich somit nicht bestätigt. 

Schließlich verimpften wir noch lymphozytoraatöses Material, das 
aus Ostpreußen eingesandt worden war, insbesondere Aufschwemmungen 
aus den in lymphozymatösen Lymphknoten aufgefundenen „gelben 
Herden“ an Hunde, Meerschweinchen und Mäuse. Aber auch hier 
war das Resultat negativ. 
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Zusammenfassung. 

1. Die Lymphozytomatose des Rindes scheint eine selbständige 
Erkrankung zu sein, die sich sowohl von den echten Geschwülsten 
(Sarkom) als auch von den Lymphadenosen (lymphatische Leukämie) 
und Myelosen (lienale und myelogene Leukämie) unterscheidet. Offen¬ 
bar steht sie den Geschwülsten näher als den Lymphadenosen und 
Myelosen. Sie verläuft meistens chronisch. 

Bezüglich des Blutbildes zeigt die Lymphozytomatose eine ge¬ 
wisse Aehnlichkeit mit der Lymphadenose des Menschen, während sie 
sich von der Myelose des Menschen (und von der Myeloblastenleukämie 
des Menschen, Naegeli) durch das fast völlige Fehlen von Myelozyten 
und ähnlichen Vorstufen im peripheren Blute unterscheidet. 

Mit der Lvraphosarkomatose Kundrat hat die Lyraphozyto- 
matose die tumorartigen, lokal wuchernden Hyperplasien des lym¬ 
phatischen Apparates gemeinsam; jedoch fehlt bei ersterer die starke 
Vermehrung der Lymphozyten, die für letztere charakteristisch ist. 

Ara meisten ähnelt die Lymphozytomatose der Leukosarkoma- 
tose des Menschen, Sternberg. 

Eine genauere Abgrenzung der Lymphozytomatose von der 
Lymphadenose und Myelose ist uns nicht möglich gewesen, weil wir 
typische Erkrankungen dieser Art unter den uns selbst bisher bekannt 
gewordenen Fällen beim Rinde nicht angetroffen haben. Wir haben 
deshalb zum Zwecke des Vergleiches nur auf die Schilderungen der 
Lymphadenosen und Myelosen des Menschen Bezug nehmen können. 

Wahrscheinlich hat es sich bei vielen in der tierärztlichen Literatur 
als Leukämie und Pseudoleukäraie des Rindes beschriebenen Fällen 
um nichts anderes als Lymphozytomatose, vielleicht auch zum 
Teil um Lymphosarkomatosis Kund rat gehandelt. Die Diagnose läßt 
sich nachträglich nur schwer und oft überhaupt nicht mehr nach¬ 
prüfen, weil die Autoren das Blutbild und die histologische Be¬ 
schaffenheit der Lymphknoten und Organinfiltrationen meistens nicht 
ausreichend beschrieben haben. 

Die Untersuchungen über das Vorkommen der Lymphadenose 
und Myelose beim Rinde, insbesondere über ihre akuten, häufig 
unter den Erscheinungen der Milzzerreißung plötzlich mit dem 
Tode endenden, in Ostpreußen als „akute und lienale Leukämie“ be- 
zeichneten Formen, sowie über die Lymphosarkomatosis (Kundrat) 
sollten deshalb fortgesetzt werden. Wir wissen vorläufig nicht, um 
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was es sich hierbei handelt. Vielleicht sind es zum Teil Myelosen 
und zum Teil Infektionskrankheiten verschiedener Art. Ohne Zweifel 
übertrifft aber die Zahl der Fälle von Lymphozvtomatose die der 
Leukämie. 

2. Charakteristisch für die Lymphozytomatose des Rindes 
scheinen verschieden große lymphozytomatöse Hyperplasien vieler 
Lymphknoten des Körpers, lymphozytomatöse Infiltrationen des Herz¬ 
muskels, der Lunge, der Nieren und der Schleimhaut des Magens und 
Darms zu sein (makrolymphozytäre Hyperplasien). Dagegen scheinen im 
Gegensatz zur Lymphadenose und Myelose Leber, Milz und Knochen¬ 
mark nicht zu erkranken. Durch umfangreiche Lymphozytome in 
der Orbita wird nicht selten der Bulbus hervorgedrängt. Durch Druck 
von Lymphozytomen auf Nerven kann es zu Lähmungen kommen. 

Bei der Lymphozytomatose des Rindes ist die Gesamtzahl 
der farblosen Blutkörperchen vermehrt, z. B. wurden bei der Kuh 
Nr. 38 L. 20 im Mittel 50 000 im cmra gezählt, während bei einem 
gesunden Rinde nur etwa 9000 im emm vorhanden sind. Das Blut¬ 
bild ist ein einförmiges. Am meisten fällt die stark vermehrte Zahl 
von großen jugendlichen Lymphozyten (Lymphoidozyten 
Rappenheim) auf, während die der kleinen Lymphozyten ver¬ 
mindert ist und die basophilen Leukozyten ganz fehlen (Makro- 
Ivmphozytämie). 

3. Die von uns in den Lymphknoten nachgewiesenen „gelben 
Herde“ sind wahrscheinlich mit der Lymphozytomatose in einen 
ursprünglichen Zusammenhang zu bringen, da sie stets in den am 
stärksten befallenen Organen vorgefunden wurden. Hierfür scheint 
auch der Umstand zu sprechen, daß in der Umgebung der „gelben 
Herde“ starke Entzündungserscheinungen und lebhafte Abwehrreaktionen 
des Körpers in Form einer starken Anhäufung von Eosinophilen fest- 
gestellt wurden. 

4. Gebilde irgend welcher Art (Bakterien, Protozoen usw.), die 
als Erreger der Lymphozytomatose gelten könnten, haben wir nirgends, 
weder in den erkrankten Lymphknoten und Organen, noch im Blute 
gefunden. 

5. Die Lymphozytomatose des Rindes läßt sich auf Jung¬ 
rinder und kleine Versuchstiere nicht übertragen. Ob sie sich auf 
erwachsene Rinder, eventuell durch besondere Impfmethoden (Ein¬ 
spritzung in Lymphknoten, Milz, Knochenmark) übertragen läßt, muß 
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noch geprüft werden, dürfte aber nach Lage der Sache sehr unwahr¬ 
scheinlich sein. 

Bemerkenswert ist, daß die von uns mit frischem lymphozyto- 
matösen Material (Lymphknoten und Blut) geimpften Jungrinder mit 
einer wochenlang anhaltenden, in der Hauptsache großzelligen 
Lymphozytose reagierten. Als eine spezifische Reaktion dürfte dies 
aber wohl ohne weiteres nicht zu deuten sein, da Kälber und Jung¬ 
rinder schon von Natur eine höhere Lymphozytenzahl aufweisen als 
erwachsene Rinder. 

6. In einer Herde, in der verhältnismäßig häufig Fälle von 
Lymphozytomatosc mit tödlichem Ausgange vorgekommen waren, 
ließ sich durch planmäßige Blutuntersuchung ein hoher Prozentsatz 
(32,5 %) von anscheinend ganz gesunden Rindern ausfindig machen, 
deren Blut bis zu 93% jugendliche Lymphozyten enthielt und 
das hierdurch in hohem Grade dem unserer an Lymphozytomatose 
leidenden Kuh Nr. 38 L. 20 ähnelte. Aehnliche Befunde wurden in 
zwei anderen Herden ermittelt. Wegen des Kriegsausbruches konnten 
die fraglichen Rinder leider nicht weiter beobachtet werden. 

Es wäre wünschenswert, solche Untersuchungen in geeigneten 
Herden zu wiederholen, um festzustellen, ob sich bei Rindern mit 
abnorm hoher Prozentzahl von jugendlichen großen Lym¬ 
phozyten später das klinische Bild der Lymphozytomatose ent¬ 
wickelt. Vielleicht führen sie dazu, die Ursache der Ly mphozyto¬ 
matose zu entdecken. 

7. Aus unseren Feststellungen dürfte zu entnehmen sein, daß 
in Ostpreußen von einer Anzahl von Landwirten und Tierärzten allem 
Anschein nach verschiedenartige Krankheitszustände unter dem Sammel¬ 
namen „Leukämie“ zusammengefaßt worden sind, die nur in kli¬ 
nischer Beziehung ähnliche Erscheinungen (Anschwellen von Lymph¬ 
knoten, anämische Beschaffenheit der Schleimhäute, Milzschwellung, 
Milzzerreißung usw.) aufweisen, ihrer Natur nach aber wahrscheinlich 
verschieden sind. 

Wir rechnen hierher 1. die Lymphozytomatose, 2. die Lympho- 
sarkomatose(Kundrat), 3.vielleicht dieLeukosarkomatose(Sternberg), 
4. die Lymphadenose (lymphatische Leukämie), 5. die Myelose (lienale 
und myelogene Leukämie), 6. vielleicht verschiedene Infektionskrank¬ 
heiten unbekannter Art. Insbesondere trifft dies für den Kreis Gcr- 
dauen zu. 
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Wir müssen zugeben, daß unsere Untersuchungen weit davon 
entfernt sind, die ursprünglich gestellte Aufgabe zu lösen und ins¬ 
besondere'eine völlige Aufklärung über das Wesen der „Leukämie“ zu 
erbringen. 

Soviel aber glauben wir sicher sagen zu können, daß die in be¬ 
stimmten Teilen Ostpreußens, z. ß. im Kreise Gerdauen, in den letzten 
Jahren häufiger beobachtete Krankheit, von der wir einen typischen 
Fall (Kuh Nr. 38 L. 20, aus Kl.-Sobrost bei Nordenburg stammend) 
genau untersucht und als Lymphozytoraatose bezeichnet haben, nicht 
zu den leicht übertragbaren Krankheiten zu rechnen ist. 

Die Entstehung der Krankheit ist uns noch völlig unbekannt. 
Ihre wirtschaftliche Bedeutung ist aber so groß, daß es sich lohnen 
wird, sie selbst und andere mit ihr leicht zu verwechselnde Krank¬ 
heiten, nämlich die Leukämien (Lymphadenosen und Myelosen), die 
Lymphosarkomatose und Leukosarkomatose weiteren eingehen¬ 
den Studien zu unterziehen. Hiermit sollten auch Erhebungen über 
ihre örtliche Verbreitung verbunden werden. 
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Aus der Tropenabteilung des Hygienischen Instituts der Kgl. Tierärztlichen 
Hochschule zu Berlin (Vorsteher: Prof. Dr. Knutli). 

Beitrag zur Morphologie des normalen und des 
leukämischen Rinderblutes. *) 

Von 

Dr. phil. P. J. du Toit. 

(Hierzu Tafeln II und III.) 

I. Einleitung. 

Obwohl dem Blute unserer landwirtschaftlich wichtigen Haussäuge¬ 
tiere, als Träger vieler Krankheitserreger, eine hohe Bedeutung in der 
Veterinärpathologie zukommt, sind die Untersuchungen auf diesem 
Gebiete nur sehr spärliche. Dies muß um so mehr wundemehmen, 
als die Blutforschung in der Humanmedizin in den letzten beiden 
Dezennien einen ungeahnten Aufschwung genommen hat. Wir Tier¬ 
ärzte hätten also auf gut vorgearbeitetem Boden weiterbauen können. 
Am besten ist noch das Blut der kleinen Laboratoriumstiere erforscht, 
aber dies auch in der Hauptsache von humanmedizinischer, nicht von 
tierärztlicher Seite. Von den großen Haussäugetieren ist das Blut 
des Pferdes am eingehendsten studiert, obwohl man sich auch hier 
in der Regel mit Angaben über die Zahl der Blutkörperchen sowie 
ihre prozentuale Zusammensetzung begnügt hat. Detailforschung über 
die feinere Morphologie der Blutkörperchen, wie sie in der Human¬ 
medizin an der Tagesordnung ist, vermißt man in der Veterinärmedizin 
fast vollständig. 

Vorliegende Studie, die einen kleinen Teil dieser Lücke ausfüllen 
soll, verdankt ihre Entstehung einer Arbeit von Knuth und Volk- 
mann (1916) über die „Lymphozytomatose des Rindes“. In dieser 

1) Diese Arbeit ist den Folia haematologica mit Genehmigung des Heraus¬ 
gebers entnommen. Sie ergänzt die vorstehende Arbeit und macht die folgende 
leichter verständlich. Die Redaktion. 
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Arbeit konnte das Blutbild nur kurz berücksichtigt werden, teils wegen 
Mangels an Zeit (die Untersuchungen mußten beim Ausbruch des 
Krieges vorzeitig abgeschlossen werden), teils weil die nötige Grund¬ 
lage zu einer richtigen Beurteilung des erkrankten Blutes fehlte. Ich 
wurde daher von Herrn Prof. Dr. Knuth aufgefordert, die feinere 
Morphologie des normalen Rinderblutes genauer zu studieren und das 
Blut der an der „Lymphozytomatose“ leidenden Rinder damit zu ver¬ 
gleichen. Ferner sollte ich einige Kontrollversuche zu den bei der 
genannten Untersuchung vorgenommenen Uebertragungsversuchcn aus¬ 
führen. Ueber die Ergebnisse meiner Untersuchung will ich im 
folgenden berichten. 

Ich bin mir der Schwere der Aufgabe wohl bewußt. Das Thema 
ist ein so umfangreiches, daß ich mir notwendigerweise einige Be¬ 
schränkungen auferlegen mußte. So wurden z. B. die roten Blut¬ 
körperchen vollkommen unberücksichtigt gelassen, zumal eine ein¬ 
gehende Untersuchung dieser Blutelemente an einem dazu besonders 
geeigneten Material vorgesehen ist. Weiterhin mußte ich von einer 
Untersuchung der blutbildenden Organe Abstand nehmen, trotzdem 
gerade diese Untersuchung zweifellos manches interessante Ergebnis 
zutage gefördert hätte. Das Bild, das hier an Hand der beiliegenden 
Tafeln von den weißen Blutkörperchen des Rindes entworfen werden 
soll, ist natürlich auch kein vollständiges, da ja in dem untersuchten 
Material nicht alle jugendlichen oder pathologischen Zellformen zu 
beobachten waren. Gerade ein Fall von myeloischer Leukämie (falls 
es diese Form überhaupt beim Rinde geben sollte) wäre mir sehr 
willkommen gewesen zur Aufklärung manches strittigen Punktes. 

Das zur Untersuchung gelangte pathologische Material scheint 
aber doch ein ganz besonderes Interesse zu besitzen. Wir haben hier 
eine Krankheit vor uns, die hinsichtlich ihres morphologischen Blut¬ 
bildes eine ganz frappante Aehnlichkcit mit einer bestimmten, ätiologisch 
völlig unaufgeklärten, fast immer letal endenden Form der Leukämie 
beim Menschen besitzt. Da wir Tierärzte nun aber vor den Human¬ 
medizinern den großen Vorteil haben, unsere Patienten zugleich als 
Versuchsobjekte benutzen zu können, so steht zu hoffen, daß eine Er¬ 
forschung dieser Rinderkrankheit auch den Menschen zugute kommen 
könnte. 

Bevor ich nun in die Besprechung der Literatur eintrete, sei es 
mir gestattet, auch an dieser Stelle meinem hochverehrten Lehrer, 
Herrn Prof. Dr. Knuth, fiir die gütige Ueberlassung des Materials 
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und für das dauernde Interesse, das er dem Gedeihen meiner Arbeit 
ent gegen brachte, meinen innigsten Dank auszusprechen. 

II. Die Literatur im allgemeinen. 

Wohl kaum ein anderer Zweig der Medizin hat in so kurzer Zeit 
eine solche Zahl von Arbeitern gefunden und eine derartige Fülle von 
Untersuchungen aufzuweisen gehabt wie die Hämatologie. Und kein 
Wunder. Wer jemals ein gut gelungenes Blutpräparat unter dem 
Mikroskop betrachtet hat, weiß, welchen Zauber es auf den Beschauer 
ausübt. Schon im Jahre 1904 konnte Türk von einer einzigen Frage 
in der Hämatologie behaupten, daß sie „in den letzten acht bis zehn 
Jahren alle mit Blut und blutbereitenden Organen in irgend einer 
näheren Verbindung stehenden Geister aufgeregt und zu sehr vielen, 
sehr langen, sehr gelehrten, sehr komplizierten und trotzdem an sich 
auch zum großen Teile sehr schönen Arbeiten angeregt hat“ (1904, 
S. 321). Dies muß heute in vielfach erhöhtem Maße von dem ganzen 
Gebiete gelten, fallen doch gerade die schönsten und größten Arbeiten 
in die letzten zehn bis zwölf Jahre. Ich brauche nur an die Folia 
hacmatologica zu erinnern, die mit ihren 20 seit dem Jahre 1904 
erschienenen Bänden eine wahre Fundgrube für den Hämatologen 
bedeutet. Die hämatologische Literatur ist dann auch derart angc- 
schwollen, daß kaum der engere Fachmann heute noch imstande ist, 
das ganze Gebiet zu übersehen. Es kann also unmöglich Aufgabe 
vorliegender Arbeit sein, hier eine, wenn auch noch so gedrungene, 
Uebcrsicht über die gesamte Literatur zu geben. Ich kann mich mit 
gutem Gewissen dieser Aufgabe entziehen, da fast alle Lehr- und 
Handbücher einen historischen Ueberblick über die Literatur bringen, 
und auch die meisten der im Literaturverzeichnis erwähnten, das 
Blut der Tiere behandelnden Arbeiten (vgl. Gasse, Meier, Schröpfer, 
Utcndörfcr u. a.) die diesbezüglichen Angaben machen. Ich glaube 
mich also hier darauf beschränken zu dürfen, diejenigen Fragen zu 
erörtern, die ein besonderes Interesse für die Probleme haben, die 
wir in einem späteren Kapitel eingehend zu besprechen haben werden. 
Fernerhin werde ich, um unnötigo Wiederholungen zu vermeiden, die 
Literatur über die Zahl und die einzelnen Arten der Leukozyten nicht 
jetzt im Zusammenhang, sondern jedesmal in dem betreffenden Ab¬ 
schnitt besprechen. 

Wie ein roter Faden zieht sich der Streit über die Herkunft 
und Zusammengehörigkeit der weißen Blutkörperchen durch 

Archiv f. wisaeoseh. u. prakt. Tierheiik. B<L 43 II 2 11 . 3. [ \ 
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die hämatologische Literatur hindurch. Ehrlich, der Vater der 
modernen Hämatologie, vermochte zuerst, dank seiner hervorragenden 
farbenanalytischen Untersuchungen, die weißen Zellen des Blutes 
richtig cinzuteilcn. Er trennte zunächst granulierte und ungranulierte 
Zellen, eine Trennung, die schon den Kern der uns jetzt zu be¬ 
schäftigenden dualistischen Lehre andeutet. Die granulierten 
Zellen wiederum teilte er je nach ihrer Farbenaffinität in fünf Klassen, 
deren Granula er mit den griechischen Buchstaben « bis e bczeichncte. 
Unter den ungranulierten Zollen unterschied er Lymphozyten (große 
und kleine), große Mononukleäre und Uebergangsfonncn. Im 
menschlichen Blute hätten wir nach Ehrlich folgende Arten von 
Leukozyten: 

1. Lymphozyten 

2. Große Mononukleäre 

3. Uebcrgangsformen 

4. Polynukleäre (neutrophile) Leukozyten (e-Granulation) 

5. Eosinophile Leukozyten («-Granulation) 

6. Mastzellen (basophile Leukozyten, y- Granulation). 

Seine d ~Granulation hat Ehrlich später selbst fallen lassen, und 
über die amphophile /^-Granulation, die nur im Knochenmark und in 
vielen Leukozyten des Meerschweinchens und des Kaninchens Vor¬ 
kommen soll, sind die Meinungen heute noch geteilt (vgl. Hirsch- 
fcld, Furno usw.). Die e-Granulation soll für das menschliche Blut 
spezifisch sein, die «- und Granulationen dagegen bei allen höheren 
Tieren Vorkommen. 

Diese Ehrl ich’.sehe Lehre der Spezifität der Leukozyten¬ 
arten bildet einen Grundpfeiler der modernen Hämatologie. Trotz 
verfeinerter Technik mußte man immer von neuem wieder erkennen, 
daß Ehrlich die weißen Blutkörperchen am natürlichsten und 
zweckdienlichsten eingeteilt hatte. Die obige Einteilung behält heute 
noch ihre Gültigkeit, nur daß die Klassen 2 uud 3 jetzt wohl von 
allen Autoren zusammengruppiert werden 1 ). Die Gruppe der „Ueber- 
gangsformen“ hat überhaupt an prinzipieller Bedeutung verloren, seit¬ 
dem man erkannt hat, daß sie nicht ein Bindeglied zwischen den 
großen Mononukleären einerseits und den neutrophilen Leukozyten 
andererseits, wie dies Ehrlich annahm, darstellen. 


1) Diese Zellgruppe werden wir mit Pappen heim als Monozyten be¬ 
zeichnen (s. später). 
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Was nun die Herkunft dieser Zeliarten anbelangt, so nahm 
Ehrlich an, daß die Lymphozyten aus dem lymphatischen Gewebe — 
hauptsächlich Lymphknoten und Milzfollikeln —, die Granulozyten 
aus dem mycloiden Gewebe — hauptsächlich dem Knochenmark — 
stammen. Wie die Lehre der Spezifität der Leukozytenarten den einen, 
so bildet diese dualistische Lehre der Trennung zwischen lympha¬ 
tischem und mycloidem Gewebe den anderen, allerdings jetzt sehr ins 
Wanken geratenen Pfeiler der modernen Hämatologie. 

Die erstere Lehre erfreut sich heute einer fast allgemeinen An¬ 
erkennung. Fast sämtliche Forscher stimmen darin überein, daß die 
reifen in der Blutbahn zirkulierenden Zellen verschiedene „Arten“ 
darstellen und nicht ineinander übergehen können. Zumindest muß 
diese Lehre für die Granulozyten als gesichert gelten. Arnold hat 
gegen die Lehre der Spezifität den Befund geltend gemacht, daß in 
einzelnen Zellen eosinophile und basophile Granula zusammen Vor¬ 
kommen können [sog. Zwitterzcllen (Pappenheim)], ein Befund, der 
übrigens schon von Ehrlich erhoben worden ist, der aber nichts 
gegen diese Lehre beweist, da cs sich in jenen Fällen, wie von vielen 
Autoren und in jüngster Zeit noch von Pappenheim (1914) dargetan 
wurde, um unreife Körnchen neben reifen handelt. 

Heftiger als die Lehre der Spezifität ist die dualistische Lehre 
angegriffen worden. Die meisten Forscher nehmen an, daß auch 
Lymphozyten im Knochenmark und Granulozyten in den Lymphknoten 
gebildet werden können, dagegen wird diese Möglichkeit von Naegeli, 
Schridde und den übrigen Anhängern des strengen Dualismus aufs 
entschiedenste geleugnet. Um der Schwierigkeit mit den „großen 
Mononukleären“ und „Uebergangsformen“ Ehrlich’s aus dem Wege 
zu gehen, erklärt Naegeli diese Zellen für myeloisch und läßt sic 
mit den granulierten Zellen ausschließlich im mycloiden Gewebe ent¬ 
stehen 1 ). Dem Einwand, daß Lymphozyten von allen Untersuchern 
im Knochenmark und granulierte Zellen in den Lymphknoten fest- 
gestellt sind, begegnen diese Autoren mit der Postulierung eines lym¬ 
phatischen und eines mycloiden Gewebssystcms. Das mveloidc 
System kann sich nun — in Begleitung der Blutgefäße — 
in die Lymphknoten fortsetzen und umgekehrt das lymphatische 

1) Eine Stütze findet diese Annahme in dem positiven Ausfall der Oxydase- 
reaktion (oder der Indophenolblausynthese) bei diesen Zellen. Diese Reaktion 
fällt sonst nur bei myeloiden Zellen positiv aus (Blaufärbung), dagegen stets nega¬ 
tiv bei Lymphozyten. 


11 * 
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System — in Begleitung der Lymphgefäße — in das Knochen¬ 
mark. Werden nun Lymphozyten im Knochenmark angetroffen, so 
seien sie eben doch aus ihrem spezifischen Gewebe entstanden. 

Der dualistischen Lehre gegenüber steht die monophyletische 
oder unitarische Auffassung von der Bildung der Leukozyten. 
Als Haupt Vertreter dieser Lehre müssen Grawitz, Weidenreich 
und Maximow genannt werden. Grawitz glaubt in Fcbercin- 
stimmung mit Arnold, daß die verschiedenen Arten der Leukozyten 
auch noch in der Blutbahn ineinander übergehen können. In dieser 
extremen Form kann die unitarischc Theorie als widerlegt angesehen 
werden, ln einer gemäßigteren Form wird sie von Weidenreich, 
Maximow und ihren Schülern, gestützt auf ein sehr schönes und um¬ 
fangreiches Beweismaterial, gelehrt. Diese beiden genannten Autoren 
glauben, daß die Lymphozyten (womit sie alle ungekörnten Zellen 
meinen) keine Endglieder in einer Entwickelungsreihe darstellen, 
sondern sich weiter zu den verschiedensten Arten der Granulozyten 
differenzieren können. Sie bekämpfen somit in gewisser Hinsicht 
auch die Lehre der Spezifität der Leukozytenarten. Es muß unum¬ 
wunden zugegeben werden, daß besonders die sehr schönen Arbeiten 
Maximow’s dieser Lehre eine starke Grundlage gegeben haben. 
Dieser Forscher hat nach dem Vorgehen von Saccrdotti und 
Frattin (1902) die Gefäße einer Niere des Kaninchens unterbunden 
und die darauf eintretendc Bildung von typischem Knochenmark in 
der Niere studiert. Dabei hat er festgestellt, daß die verschiedenen 
granulierten und hämoglobinhaltigen Zellen des Knochenmarks sich 
hier aus typischen Lymphozyten des Blutes entwickeln. Andererseits 
aber betont der Autor, daß er ,,die Lehre von der Spezifität der 
einzelnen Granulozytenformen doch in dem Sinne au frech terhal teil 
muß, daß die verschiedenen Myelozyten, wenn die entsprechenden 
Granula in ihnen einmal aufgetaucht sind, ineinander nicht mehr 
übergehen können“ (1907, S. 161). Es würde zu w'cit führen, weiier 
auf diese Arbeiten einzugehen, erwähnt sei nur, daß diese Autoren 
in ihren cmbryologischen und zytogenetischen Studien eine Hauptstütze 
für ihre Auffassung gefunden zu haben glauben. 

Noch weitere Zugeständnisse wurden der dualistischen Lehre von 
Pappenheira und seinen Mitarbeitern und Schülern gemacht. Die 
Lehre dieser Autoren wurde als üborbrückter Dualismus bezw. 
gemäßigter oder moderierter Monophyletismus bezeichnet. 
Diese Auffassung unterscheidet sich von der voraufgehenden dadurch, 
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daß sic in den Lymphozyten und den Monozyten selbständige Zell¬ 
stämme sehen, die nicht weiter entwicklungsfähig sind. Dem Dua¬ 
lismus resp. Polyphyletisraus gegenüber lehrt sic andererseits, daß 
alle selbständigen Zellstämme zwar ihre eigenen Mutterzellen haben 
(wie auch jene Lehre annimmt), daß diese spezifischen Muttcrzellcn 
aber wieder aus einer gemeinsamen indifferenten Stammzellc 
entspringen. Von dieser indifferenten Stammzelle aller Blutkörperchen 
soll bei der Besprechung der Zellen des leukämischen Blutes in 
einem späteren Kapitel noch ausführlich die Rede sein 1 ). Ich wieder¬ 
hole: Nach der dualistischen oder polyphylctisehen Lehre verlaufen 
die lymphatischen und die mveloiden Zellstämme parallel neben ein¬ 
ander, ohne sich zu berühren, und entspringen beide aus ihren eigenen 
spezifischen Stammzellcn (Lymphoblast resp. Myeloblast). Die uni- 
tarisehc oder monophyletische Lehre leugnet die Selbständigkeit dieser 
beiden Zellstämme und sieht in den Lymphozyten die Stammzellcn, 
aus denen die myeloiden Zellen ihren Ursprung nehmen. Der ge¬ 
mäßigte Monophyletismus endlich erkennt zwar die Selbständigkeit 
der erwähnten Zellstäramc an, behauptet jedoch, daß sich die beiden 
an ihrer Wurzel in einer gemeinsamen Ursprungszellc vereinen 2 ). 

Ich glaube nun durch vorliegende Untersuchung einen kleinen 
Beitrag zur Stütze dieser letzteren von Pappenheim begründeten 
Lehre geliefert zu haben und hoffe besonders zur Klärung der 
Stellung und Bedeutung der indifferenten Stammzellc etwas beigetragen 
zu haben. 

111. Die Leukozyten des normalen Riuderblutcs. 

Abgesehen von nebensächlichen Unterschieden stimmen die Leuko¬ 
zyten des Rindes in einem erstaunlichen Grade mit denjenigen des 
Menschen überein. Diese Tatsache ist deshalb sehr wichtig, weil wir 
auf Grund dieser Aehnlichkeit eher imstande sind, pathologisch im 
Blute des Rindes auftretende Zellen mit entsprechenden Zellen beim 
Menschen zu vergleichen und durch Analogieschlüsse etwaige Befunde 

1) in einer ähnlichen Form wird dieser Standpunkt auch von Türk und 
seinen Schülern vertreten, nur mit dem Unterschied, daß Türk die Vereinigung 
der Zellstämme noch weiter zurückverlegt. 

2) Bei dieser kurzen üebersicht habe ich absichtlich die Monozyten möglichst 
unerwähnt gelassen, um das entworfene Schema nicht weiter zu komplizieren. 
Ihre Stellung im System soll bei der Beschreibung dieser Zellen besprochen 
werden. Erwähnt sei nur, daß sie von Ascboff, Pappenheim, Schilling- 
Torgau, Türk u, a. als selbständiges drittes System aufgefaßt werden. 
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boim Rinde auf den Menschen anzuwenden. Erst wenn derartige ver¬ 
gleichende Studien in größerem Maßstabe getrieben werden, wird es 
möglich sein, manche noch schwebende Frage in der Hämatologie zur 
Entscheidung zu bringen. 

Lieber die Technik braucht hier nur wenig gesagt zu werden. 
Die Blutausstrichc wurden nach den allgemein üblichen Methoden an¬ 
gefertigt. Gefärbt wurde mit Giemsalösung (nach Fixation in Methyl¬ 
alkohol) oder mit der Modifikation nach Pappenheim. Da diese 
letztere Methode, die sehr schöne Bilder liefert, weniger bekannt sein 
dürfte, gebe ich hier die Vorschrift für ihre Anwendung: 

n a) Fixation des Trockenpräparates durch Behandeln mit der 
alkoholischen May-Grünwald-Lösung 3 Minuten. 

b) Färben in dieser Lösung durch Zusatz von einer gleichen 
Menge Aqua dest. 1 Minute. 

c) Abgießen, ohne abzuwaschen, und Behandeln bezw. Umfärben 
und Nachfärben mit frisch präparierter wäßriger Giemsa¬ 
lösung 1 ) 15 Minuten. 

d) Gründliches Abwaschen. 

e) Trocknen, nicht über der Flamme (!), weil dadurch die Azur¬ 
rot färbung leidet. 

f) Einlegen (bei Dcckglaspräparaten) in neutralen (!) Kanada¬ 
balsam oder Dammarlack“. (Pappenheim 11)11, S. 252). 

1. Die Lymphozyten (Taf. II, Figg. 1—14). 

Die Lymphozyten des normalen Rindcrblutcs schwanken in der 
Größe zwischen 6/« und etwa 18/«. Ehrlich hat kleine und große, 
andere Autoren sogar kleine, mittlere und große Lymphozyten unter¬ 
schieden; ein Vorgang, der in letzter Zeit glücklicherweise wenig Nach¬ 
ahmung gefunden hat. „Es gibt größere und kleinere Lymphozyten“, 
sagt Türk (1904, S. 299) „wie es größere und kleinere Menschen 
gibt. Die Größe an sich berechtigt uns noch nicht, irgend einen 
Schluß auf ihr Alter zu ziehen“. Will man die Lymphozyten ein¬ 
teilen, so wäre es m. E. viel zweckmäßiger, sie in jugendliche und 
reife einzutcilen. Denn gerade hier setzt die Verwirrung ein. Wenn 
man verschiedenen Hämatologen die Frage vorlegen sollte, ob die 
großen Lymphozyten jung oder alt seien, würde man gerade entgegen¬ 
gesetzte Antworten erhalten, je nach der Auffassung des betreffenden 

1) Pappenhoim empfiehlt 10 Tropfen der alten Giomsalösung, oder 
la Tropfen der neuen Lösung auf 10 ccm Aip dest. 
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Autors über den Begriff eines „großen Lymphozyten“. Wenn jemand 
diesen Namen gebraucht (sagt Türk), muß man ihn immer wieder 
fragen, was er damit meint. 

Ich lasse zunächst eine Beschreibung der Hauptmerkmale der 
normalen Lymphozyten folgen: Der Kern zeigt nur selten geringe 
Abweichungen von der runden Form. Er färbt sich mit der Giemsa¬ 
färbung oder deren Modifikationen dunkel (trachychromatisch) und 
läßt eine klumpige oder balkigc Anordnung des Chromatins erkennen. 
Die Kernstruktur ist mit das wichtigste Kriterium für das Alter 
dieser Zellen. An jüngeren Zellen erkennt man eine mehr netzartige 
Anordnung des Chromatins (Leptoehromasie), wobei die Kernkörperchen 
deutlicher in die Erscheinung treten (vgl. Figg. 12 und 13 und die 
„Lymphoidozyten“ Figg. 63 bis 66). Bei der Alterung der Zelle 
scheinen dann diese feinen Chromatinteilchen zusammenzufließen oder 
sich zusammenzuballen, bis wir die zügige, grobbalkige Struktur des 
reifen Lymphozytenkernes bekommen. Im Vergleich zum Menschen- 
blutc glaube ich, daß die Lymphozytenkerne des Rinderblutes einen 
etwas mehr jugendlichen Eindruck machen. Man findet auch im Blute 
des erwachsenen Rindes Zellen, und zwar größere sowohl wie kleinere, 
an denen die leptochromatische Struktur noch deutlich erkennbar ist. 
Nuklcolen sind bei Giemsa- oder Pappenheimfärbung nur undeutlich 
oder überhaupt nicht zu sehen, dagegen gelingt cs bei geeigneter 
Triazidfärbung (s. Raskin, 1910) oder Methylcnblaufärbung (Naegcli, 
1908) immer 1—2 Kernkörperchen zur Darstellung zu bringen. 

Das Plasma der Lymphozyten ist stark basophil. Es umgibt 
den Kern als schmaler oder breiter Plasmasaum. Bei den kleinen 
Formen oder den jugendlichen großen ist dieser Saum sehr schmal, 
sodaß er manchmal den Kern nur an der einen Seite halbmondförmig 
umfaßt. Da dieser schmale Saum an nicht einwandfreien Präparaten 
nicht deutlich zu sehen ist, hat man früher von „Nacktkernigen“ ge¬ 
sprochen. Ehrlich betrachtete die stärkere Basophilie des Plasmas 
im Vergleich zum Kern (bei Methylcnblaufärbung) als das Haupt- 
crkcnnungsmerkmal der Lymphozyten. Das Plasma sieht homogen 
aus, enthält aber ein feines basophiles Retikulum (Spongioplasma), 
das an den Knotenpunkten etwas verdickt sein und basophile Granula 
Vortäuschen kann (Figg. 4, 8, 10, 11, 13). Um den Kern herum ist 
dieses Spongioplasma schwächer entwickelt, sodaß ein perinukleärer 
Hof entsteht (Figg. 4, 5, 6, 9, 11, 12), in dem die Altraann- 
Schriddeschen „fuchsinophilen“ Granula liegen. 



154 


P. I. L>U TOIT, 

Das Plasma mancher Lymphozyten beherbergt ferner sog. 
azuro phil c Granula (Michaelis und VVolff), die mit Giemsa- oder 
Pappenheimfärbung tadellos dargestellt werden (Figg. 3,5,7,8,10,11,1*2). 
Wohl alle Autoren stimmen darin überein, daß dies keine spezifische 
Granulation im Sinne Ehrliches, sondern ein „funktionelles Sekretions¬ 
produkt lymphoider Zellen“ (Pappenheim) ist. Diese „Granula“ 
schwanken mit Bezug auf Zahl und Größe. Manchmal sind sic ganz 
vereinzelt oder sogar in der Einzahl (Fig. 11), manchmal zu 
Dutzenden (Fig. 12) vorhanden; in manchen Zellen sind sic fein, 
staubartig (Fig. 10), in anderen ziemlich große ansehnliche Gebilde, 
sog. Plasmosoraen (Fig. 3). 

Einige kurze Bemerkungen über die Zytogcnesc der Lymphozyten, 
wie sie etwa den Ansichten PappcHhcim"s entsprechen, mögen hier 
am Platze sein. Die Lymphozyten entstehen normalerweise aus den 
Keimzentrumszcllcn der Lymphknoten und den Follikelzellen der 
Milz. Diese sind lymphoide Zellen von endotheloidcm Habitus mit 
einem mittelgroßen undeutlich strukturierten Kern und einem ziemlich 
breiten Plasmalcib. Wenn diese Zellen in die Blutbahn übertreten, 
wie dies bei jugendlichen Individuen der Fall ist, so nehmen sie dort 
eine etwas andere Gestalt an, entsprechend den neuen Ernährungs¬ 
bedingungen und Funktionen. Eine solche Zelle aus dem Blute eines 
12 Tage alten Kalbes ist auf Taf. II, Fig. 53 abgebildet. Der Plasma¬ 
leib ist relativ schmal, der bläschenförmige (amblychromatische) Kern 
deutlicher strukturiert und die Kernkörperchen sehr deutlich zu er¬ 
kennen. Genau eine solche Zelle würde man aber vergebens in den 
Keimzentren suchen. Diese Tatsache scheint mir von prinzipieller 
Bedeutung zu sein und muß einmal deutlich ausgesprochen werden. 
Es ist dieselbe Erscheinung, die wir bei der lymphatischen Leukämie 
antreffen werden. Auch hier stoßen wir in der Blutbahn auf Zellen, 
die unserer Zelle Fig. 53 entsprechen, die aber im Aussehen von den 
Zellen in den lymphatischen Bildungsstätten abweichen. Es ist eben 
ein sehr großer Unterschied, ob eine Zelle sich in einem festen Ver¬ 
bände oder als freie Einheit in einer Flüssigkeit befindet, wo sic ganz 
andere Lebensbedingungen findet bzw. Funktionen zu erfüllen hat. 

Eine so jugendliche Zelle, wie Fig. 53, kommt nun allerdings 
bei gesunden erwachsenen Kindern niemals im Blute vor, vielmehr 
gehen durch Teilung aus diesen Stammzellen „reife“ Lymphozyten 
hervor, die allein ins Blut übertreten. Solche reife (aber nicht ge¬ 
alterte) Zellen haben einen kleinen oder mittelgroßen, dunkclgefärbten 
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(trachychroraatischcn) Kern, im Gegensatz zum großen, bläschen¬ 
förmigen, amblyehromatischcn Kern der Mutterzclle; der Plasmasaum 
ist bei beiden schmal. Diese Kerncntwickelung nennt Pappenheim 
homoplastische Differenzierung. Zu unterscheiden von ihr ist 
die ontogcnctisohe Alterung, die diese Zellen jetzt in der Blutbahn 
durchmachen können, indem ihr Protoplasma breiter, dafür aber 
schlechter färbbar wird. Der Kern behalt dabei im wesentlichen 
seine ursprüngliche Größe bei (vgl. Figg. 7 und 10), kann jedoch 
leicht eingebuchtet werden (leukozytoide Lymphozyten). Wir hätten 
hier also wiederum „große Lymphozyten“, wenn man so will, die 
aber grundverschieden sind von der großkernigen, schmallcibigcn 
Mutterzelle, von der wir ausgingen. 

Es darf nun allerdings nicht verschwiegen werden, daß Maximow 
und Weiden reich eine fast unbegrenzte weitere Entwicklungsmöglich¬ 
keit dieser „reifen“ oder sogar „gealterten“ Lymphozyten annehmen. 
Dabei soll der Kern wieder größer und jugendlicher werden. Indessen 
wird diese Fähigkeit von Pappenheim, Türk, Schilling und allen 
Dualistcn geleugnet, indem diese Forscher in den reifen Lymphozyten 
das Endglied eines selbständigen Zellstammes erblicken. 

Aus den Arbeiten, die sich speziell mit dem Tierblut be¬ 
schäftigen, kann man die interessante Tatsache entnehmen, daß 
„Lymphozyten“ bei allen Wirbelticrartcn Vorkommen, ja Grün borg 
(1901) hat sogar in den Lymphozyten eines Fisches (Scyllium) azido¬ 
phile Granula nachgewiesen, die durchaus denen der höheren Säugetiere 
entsprechen. Auch Burnett, Cuönot, Freidsohn, Hirschfcld, 
Hirschfeld-Kassmann, Maximow, v. Nicgolewski, Tallquist 
und v. Willcbrand, Schifone ti. a. haben im Blute vieler Tiere 
Lymphozyten gefunden und zwar bei den niederen Wirbeltieren in 
höherer Prozentzahl als bei den meisten Säugetieren. Das scheint 
darauf hinzudeuten, daß das lymphatische System phylogenetisch älter 
ist, als das myeloische. Nacgcli behauptet allerdings das Gegenteil 
und sucht auch nachzuweisen, daß das myeloische System ontogenetisch 
das ältere darstellt. Er gibt zu, daß zuerst ungekörntc Leukozyten 
auftreten, deutet sie dann aber als Myeloblasten (!). Indessen kann 
cs wohl nach den sehr sorgfältigen embryologischen Lntersuchungcn 
von Maximow, Dantschakoff, Brycc u. a. und den ver¬ 
gleichenden Studien von Weiden re ich als gesichert gelten, daß 
ontogenetisch sowohl wie phylogenetisch die Lymphozyten zuerst 
auftreten. 
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Zum Schlüsse dieses Abschnittes möchte ich nocli auf die Zelle 
Nr. 14 aufmerksam machen mit ihrem klceblattförmig eingekerbten 
Kern, lis ist dies eine sog. Rieder form, die hier allerdings wohl 
eine greisenhafte Erscheinung darstellt. 

2. Die Monozyten (Taf. II, Eigg. 15—28). 

Unter dieser Bezeichnung hat Pappenheim die Ehrlich'schen 
Gruppen der großen Mononukleären -f- Uebergangsformenzusammengefaßt 
und hat damit ziemlich allgemeinen Anklang bei den Hämatologen 
gefunden. Der Name „große Mononukleäre“ ist wenig bezeichnend 
(gibt es doch auch große einkernige Lymphozyten), nicht sehr wohl¬ 
klingend und ist überdies vielfach mißbraucht worden. Wenn z. B. 
Weiden reich (1911) einfach alle großen Ivmphoiden Zellen des 
Blutes mit dem Namen „große Mononukleäre“ belegt, so muß der 
Vorgang als ein Rückschritt in der deskriptiven Hämatologie betrachtet 
und entschieden zurückgewiesen werden. Die Bezeichnung „Uebcr- 
gangsformen“ hat vielleicht noch weniger Existenzberechtigung, seit¬ 
dem man weiß, daß diese Zellen Endglieder einer Entwiekelungsreihc 
darstcllen und nicht in eine andere Zellart übergehen können. Da wohl 
ohne Ausnahme alle Autoren diese beiden Gruppen zusammenrechnen, 
so war nichts natürlicher, als sic unter einer Bezeichnung zusammen¬ 
zufassen. Der Türkische Name Splcnozy ten wäre ebensogut gewesen 
wie Monozyten, ist aber bei manchen Autoren auf Widerstand gestoßen. 
Die letztere Bezeichnung ist in allerletzter Zeit auch von einem Schüler 
Naegeli’s, Lejeune (1915) angewandt worden. Zum Glück! Denn 
sonst hätte er vielleicht seine ganze Arbeit hindurch Monos (!) statt 
des langatmigen „großo Mononukleäre“ geschrieben 1 ). 

Ucbcr keine andere Gruppe von Leukozyten gehen die Meinungen 
so sehr auseinander, wie über die Monozyten (vgl. Pappenheim, 
1913 und Hynek, 1912). Sie stellen gewissermaßen das „enfant 
terrible“ der Hämatologie dar. Schon Ehrlich hat sich mit dieser 

1i Tiirk lehnt den Namen ,.Monozyten zu deutsch Kinzellen“ mit folgenden 
Worten ab: „Es wird mirs wohl kein Mensch, der einen Wert darauf legt, daß das, 
was er sagt, auch einen Sinn hat, übelnehmen, wenn ich dieses Unding von einem 
Namen unbedingt ablehne“. (1912, S. 071. Dazu möchte ich folgendes bemerken: 
Der Name „Mononukleär“ zu deutsch „einkernig“ ist nicht gerade viel geistreicher 
als der Name Monozyt. Letztere Bezeichnung hat aber den großen Vorzug, daß 
sie sehr,kurz ist, was z. B. für tabellarische Ueberschriften ein nicht zu unter- 
schätzenderFaktor ist. Ferner erinnert dasWort Monozyt sofortan die Ehtiich’scho 
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Zcllgruppe eines gewissen Widerspruches schuldig gemacht, indem er 
sie als unreife, entwickelungsfähigc Zellen auffaßte. Sie sollen sich 
ja in der Blutbahn in neutrophil gekörnte Leukozyten umwandcln, 
was mit den Prinzipien der dualistischen Lehre unvereinbar ist. Die 
Anhänger dieser Lehre (besonders Naegeli und Türk) haben diese 
Inkonsequenz zu umgehen versucht, indem sie die Monozyten als 
selbständige Zellart auffaßten und die buchtkernigen Typen (die sog. 
Lcbcrgangsformcn) als die reifen Endglieder dieser Reihe bczeichncten. 

Grawitz nimmt dagegen an, daß die Monozyten sich aus den 
Lymphozyten entwickeln und in die neutrophilen Leukozyten übergehen. 

Maximow findet fließende Ucbergänge zwischen großen Lympho¬ 
zyten und Monozyten, und Weidenreich trennt diese beiden Gruppen 
überhaupt nicht. 

Schleip leitet die Monozyten direkt von seiner indifferenten Stamm¬ 
zelle ab; eine Ansicht, die auch von Michaelis und Wol ff vertreten wird. 

Schilling-Torgau und Banti fassen die Monozyten als streng 
gesondertes, selbständiges drittes System, neben dem lymphatischen 
und myeloischen System auf. Auch Pappenheim und seine Schüler 
betrachten die Monozyten als selbständiges System. 

K. Ziegler sieht in den Monozyten die Altersstufen granulopotenter 
Myeloblasten, und Patella erklärt sie für tote Serosa- und Gcfäßcndo- 
thclien — zwei Ansichten, die nur ablehnend beurteilt worden sind. 

Pappenheim unterscheidet mehrere Unterarten von Monozyten. 
Im normalen Blut kämen nur echte splcnoidc Histio-Monozvten vor, 
im pathologischen Blute dagegen außerdem noch lymphatische und 
leukoblastischc Monozyten, „welche letzteren eine direkte Vorart der 
Myelozyten sind, aber niemals direkt zu polynukleären Leukozyten 
altern“ (Atlas 1911, S. 121). Diese Ansicht Pappenheim’s hat indes 
nur wenig Anklang gefunden. Es trägt wirklich nicht zur Vereinfachung 
des ohnehin schon komplizierten Blutzellcnsystems bei, wenn man 
pathologische Zellen mit normalen zusammen rubriziert. 

Bezeichnung „große Mononukleäre“, so ilali eine Verwechselung nicht leicht mög¬ 
lich ist. Schließlich ist noch hervorzuheben, daß die erstere Bezeichnung nur für 
diese eine Zellart in (jebrauch ist, was von letzterer nicht behauptet werden kann. 
Kappenhein) hat gegenüber Türk die Bezeichnung „Monozyt“ verteidigt mit 
dem Hinweis, daß fioroc nicht nur „eins“, sondern auch „der einzige“ bedeutet, 
und dass die Monozyten eben wegen der Dunkelheit ihrer vielumstrittcnen ge¬ 
netischen Stellung einzig unter den Blutzellen dastehen. Alle diese Faktoren 
haben dazu beigetragen, für den Namen „Monozyt“ viele Anhänger zu gewinnen. 



Ueber die Herkunft der Monozyten sind die Meinungen fast eben 
so sehr geteilt, wie über ihre Artzugehürigkeit. Die Unitarier leiten, 
wie gesagt, die Monozyten von den Lymphozyten ab oder rechnen 
sic zu diesen und lassen sic infolgedessen mit den Lymphozyten zu¬ 
sammen aus dem lymphadenoiden Gewebe entstehen. Weidenreich 
(1909) sucht diese Lehre dadurch zu beweisen, daß er die Zellen der 
Lymphe aus dem Ductus thoracicus untersucht und Lymphozyten so¬ 
wohl wie Monozyten darin feststclk; allein, durch seine Subsummierung 
der „großen Lymphozyten“ unter den Begriff der „großen Mononu¬ 
kleären“ verliert diese Arbeit sehr an Beweiskraft. Ucbrigcns sind 
diese Untersuchungen in letzter Zeit von dualistischer Seite (Lejeunc, 
1915) nachgeprüft worden und zwar beim Menschen, Hund, Kaninchen, 
Pferd, Rind und Schaf. Dieser Autor findet nun übereinstimmend 
bei allen untersuchten Tieren keine Monozyten in der Ductuslymphe. 
Die vereinzelten Monozyten, die zuweilen angetroffen werden, sind, 
wie die vereinzelten Neutrophilen und Eosinophilen, auf eine Zurück- 
sehwemmung aus dem Blute zurückzuführen. 

Fast alle Dualisten lassen die Monozyten aus dem Knochenmark 
bzw. der der myeloiden Umwandlung fähigen Milzpulpa stammen. Nur 
Hellv leitet sie vom lymphatischen Gewebe ab. Türk lehrt die Ent¬ 
stehung der Monozyten in der Milz und hat sie deswegen auch Splcno- 
zyten genannt. Von vielen Untersuchern ist auch tatsächlich festgestellt 
worden, daß die Milzvene viel mehr Monozyten führt als die Milzartcrie: 
indessen kann die Milz nicht als alleiniger Entstchungsort gelten, denn die 
Zahl der Monozyten soll sich sogar vermehren nach einer Milzexstirpation. 

Pappenheim spricht den Monozyten eine mcsenchymatisch- 
ubiquitäre (myeloische, splcnopulpösc, Ivmphatisch-interfollikuläre und 
von den Milchflecken des Netzes herrührende) Entstehung zu, eine 
Ansicht, die im wesentlichen auch von Schilling-Torgau geteilt wird. 
Erstcrer Autor will sogar neuerdings in der blutunreifen Vorstufe der 
Monozyten „die gemeinsame Stammzelle der Zellstämme der Lympho¬ 
zyten und Leukozyten“ (1913, S. 5) sehen. Daß bei der ursprüng¬ 
lichen zytogenetischen Entstehung der Monozyten aus monozyto- 
blastischen Stammmuttcrzcllcn die Endothelicn eine große Rolle spielen, 
braucht hier nur erwähnt zu werden. 

Nach dieser literarischen Uebersicht lasse ich eine Beschreibung 
der Monozyten des normalen Rinderblutcs folgen. 

Es sind dies die größten Zellen des normalen Blutes und schwanken 
in der Größe zwischen 12.5 <> und 18,5 «*. Es erscheint aber doch 
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zum mindesten überflüssig, sie, wie Schifone das tut, je nach ihrer 
Größe und Kerngestalt in fünf Untergruppen zu zerlegen. Obwohl 
diese Zellen durch ihre Größe und sonstigen charakteristischen Eigen¬ 
schaften sofort auffallen und ihre Erkennung daher für den Geübten 
gar keine Schwierigkeit macht, so ist doch nicht zu leugnen — und 
alle Autoren geben das zu —, daß gelegentlich Zellen Vorkommen, 
die eine Mittelstellung zwischen Lymphozyten und Monozyten cin- 
nchmen, deren Rubrizierung unter der einen oder der anderen dieser* 
Klassen daher dem Gutdünken des betreffenden Untersuchers über¬ 
lassen bleiben muß. Das gilt nur von jungen Monozyten. Ich habe 
drei solche Zellen auf Taf. II, Figg. 15—17 abbildcn lassen und darf 
nicht verschweigen, daß sie dem Blute eines Jungrindes entstammen. 
Die Zellen 15 und 16 hätte man wahrscheinlich nicht im Blute eines 
Erwachsenen angetroffen. Nur die charakteristische, noch zu beschrei¬ 
bende Struktur des Kernes hat mich veranlaßt, diese Zellen als Mono¬ 
zyten aufzufassen. An Zelle 16 könnte sich aber fast ebensogut der 
Lymphozyt. Fig. 9 wie der Monozyt Fig. 17 anreihen. Fig. 9 zeigt nun 
aber doch einen etwas mehr lymphozvtärcn Charakter mit rundem Kern 
und perinukleärem Hof, Fig. 17 dagegen einen mehr monozytären 
Charakter mit abgeflachtem Kern und beginnender Plasmagranulation. 
Nach der Ehrlich’schen Nomenklatur würden die Zellen 15—18 als 
große Mononukleäre, 19—28 als Ucbergangsformen zu bezeichnen sein. 

Der Kern der Monozyten des Rindes zeigt eine ihm eigentümliche 
lockere Chromatinstruktur, die von der der Lymphozyten beträchtlich 
abweicht. Ich muß dies betonen, denn nach Pappenheim, der doch 
wohl als der beste Kenner und Darsteller der feineren Morphologie 
der menschlichen Blutzellen gelten kann, ist die Kernstruktur bei 
Lymphozyten und Monozyten des Menschen im wesentlichen gleich. 
Sic ist diffus wolkig oder balkig, unregelmäßig und läßt eine Differen¬ 
zierung in Chromatin und Parachromatin meist nicht erkennen. Der 
Monozytenkern unterscheidet sich vom Lymphozytenkern nur durch seine 
mattere Färbbarkeit und das Fehlen von Nukleolen in fertig ausge¬ 
prägten Formen. Während nun der Lymphozytenkern des Rindes 
ungefähr diese Struktur aufweist, weicht der Monozytenkern erheblich 
von ihr ab. Leider ist die zierliche, schwer darstellbare und noch 
schwerer zu beschreibende Struktur nur mangelhaft auf den Tafeln 
zur Darstellung gekommen. Der Kern zeigt ein lockeres Gefüge, das 
sich nie so dunkel färbt wie der Lymphozytenkern. An dem feinen 
Uiningerüst sitzen die Chromatinpartikelchen und -kliimpchen einzeln 
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oder in Haufen, so daß der ganze Kern einen krümeligen Eindruck 
macht. Am besten kommt diese Struktur noch an den Zellen 21, 
23 und 2f> zum Ausdruck. Kernkörperchen habe ich bei .Mono¬ 
zyten nie gesehen, es soll jedoch bei Vitalfärbung möglich sein. 3 bis 
4 Kernkörperchen zur Darstellung zu bringen. 

Die eigentümliche Kernform hat schon immer die Aufmerksam¬ 
keit auf sich gelenkt. Streng runde Kerne trifft man nur bei den 
allcrjiingstcn Formen an, dagegen haben die fertig ausgcbildeten For¬ 
men immer eine abweichende Kerngestalt, und zwar nimmt der Poly¬ 
morphismus des Kernes mit dem Alter zu. Die Hufeisenform wird 
manchmal als charakteristisch für die Monozyten angesehen, doch zeigen 
die Figg. 22 bis 28, daß die Kernlappung auch ganz andere Formen 
hervorzurufen vcrm.ig. Es ist aber besonders zu beachten, daß die 
Kernlappung bei den Monozyten niemals einen solchen Grad erreicht, 
wie bei den neutrophilen Leukozyten. Bei erstcrcn bleibt der Kern immer 
noch voluminös und „saftig“ und macht niemals den „dürren“ Ein¬ 
druck der Segmente der Neutrophilen. 

Das Protoplasma ist bei allen reifen Monozyten breit, und ge¬ 
rade diesem Umstand ist es zu verdanken, daß manche Autoren und 
besonders Anfänger die großen breitleibigen Lymphozyten zu den Mono¬ 
zyten gerechnet haben. Das Plasma färbt sich basophil, aber nicht 
so stark wie bei den Lymphozyten. Ferner soll der perinukleäre Hof 
immer fehlen und ein basophiles Plasmarctikulum nur schwach aus- 
gebildet sein. Manche Autoren geben an, daß das Plasma der Mono¬ 
zyten (bei der Giemsafärbung) einen düsteren, graublauen Ton zeigt 
im Gegensatz zum himmelblauen Ton der Lymphozyten. Dieser graue 
Ton beruht meines Erachtens ausschließlich auf dem Vorhandensein 
der Granula im Plasma der Monozyten. 

Was nun ihre Granulation anbetrifft, so hat Ehrlich sie für neu¬ 
trophil erklärt und betrachtete daher diese Zellen als Vorstufen der 
neutrophilen Leukozyten. Darin ist ihm Grawitz gefolgt. Auch 
Nacgcli lehrte zuerst die neutrophile Natur dieser Granula, ist aber 
neuerdings (1912, S. 186) von dieser Auffassung abgekommen und be¬ 
trachtet sie jetzt als eine spezifische, den Monozyten eigene Granulaart. 
Pappenheim faßte sie früher als banale Azurgramila auf, ist jetzt 
aber der Ansicht (1914, S. 104), daß es sich um eine eigene Art 
azurophiler Granulation handelt. 

Die Monozytengranula wechseln sehr betreffs der Zahl und Größe, 
wie wir das schon von den Azurgranula der Lymphozyten kennen 
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gelernt haben. So große „Plasraasoraen“, wie sie die Zelle 3 auf¬ 
weist, findet man allerdings wohl niemals in einem Monozyten, doch 
werden die Verhältnisse dadurch noch komplizierter, daß die Mono¬ 
zyten neben ihrer eigenen Granulation auch noch Azurgranula tragen 
können. Die Körnclung ist gewöhnlich fein staubartig (Figg. 19 u. 20), 
so daß man, besonders an schwach gefärbten Zellen, die einzelnen 
Granula kaum oder gar nicht erkennen kann. Dadurch erhält das 
Plasma den erwähnten schiefergrauen Ton, der in schwach gefärbten 
Präparaten geradezu charakteristisch für die Monozyten ist. In den 
jüngsten Zeilen (Figg. 15, 16) sind noch keine Granula vorhanden; in 
Fig. 17 sehen wir beginnende Granulation. In den älteren Zellen und 
bei Ucberfärbung, besonders mit Pappenheimfärbung, treten die Gra¬ 
nula dagegen sehr deutlich hervor (Figg. 21, 23, 24, 25). Diese 
Zellen bieten in natura ein sehr hübsches Bild dar mit ihrem schön 
gefärbten polymorphen Kern, ihrem dunkelblauen (etwas überfärbten) 
Plasma und den zahlreichen dunkelrotcn Körnchen. Sie erinnern durch¬ 
aus an die pathologischen, leukoblastischen Monozyten Pappenheim’s. 

Für die selbständige Natur der Monozyten spricht noch der Um¬ 
stand, daß einige Fälle von Leukämie in der Literatur verzeichnet 
sind (Frumkin, 1911; Rcschad und Schilling-Torgau, 1913; 
Fleischmann, 1915), bei denen ausschließlich die Monozyten ver¬ 
mehrt waren, und zwar bis auf 75 pCt. aller weißen Blutkörperchen 
(Splcnozyten- oder Monozytenleukämie). Ich habe auch bei einem 
Kinde (siehe Kap. VI, Tabelle 4, Kind D49), über dessen klinische Er¬ 
scheinungen ich leider keine Angaben machen kann, eine Vermehrung 
der Monozyten um das 7- bis 8fachc festgestcllt. Normalerweise 
stellen die Monozyten die Makrophagen Metschnikoff’s dar. 

3. Die neutrophilen polymorphkernigen Leukozyten. 

Ueber die Natur und die Körnelung der Neutrophilen herrscht 
eine beachtenswerte Uebereinstimmung unter den Hämatologen. Wenn 
nun aber trotzdem in den letzten 12 Jahren eine umfangreiche Lite¬ 
ratur über diese im Menschenblut vorherrschcndc’und gut charakterisierte 
Zcllart entstanden ist, so betriITt der Streit in erster Linie nicht die 
Artzugehörigkeit oder die Herkunft dieser Zellen, sondern ihr augen¬ 
fälligstes Merkmal, ihre Kernform. 

Ich lasse zunächst wieder eine Beschreibung der neutrophilen 
Leukozyten des Rinderblutes folgen, um dann auf die Meinungsver¬ 
schiedenheiten der Autoren einzugehen. 
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Vor allen Dingen muß ich aber der noch weitverbreiteten Ansicht 
entgegentreten, die neutrophilen Granula seien eine fiir das Menschen¬ 
blut oder das Blut der Primaten eigentümliche Granulaart (Spezial- 
granula im Sinne Ehrlich’s). Viele Untersuchungen (vgl. Burnett, 
Furno, lljrschfcld, Ilbcrg, v. Nicgolewski, Weidenreich, 
Schifonc usw.) haben dargetan, daß es sich um ein im Tierreich sehr 
verbreitete Granulaart handelt. Es mutet daher gar sonderbar an, wenn 
man in einem modernen Lehrbuch der Blutdiagnostik liest: -Spezial¬ 
granula kommen nur bestimmten Klassen zu. So haben Mensch und 
Affe neutrophile .... Granula“ (Nacgeli 1907, S. 132). Daß sich die 
Granula bei verschiedenen Tierarten etwas verschieden färben oder in 
der Größe etwas voneinander abweichen, ist selbstverständlich, wollte 
man aber auf Grund solcher geringfügigen Unterschiede jedesmal eine 
neue Zellart aufstcllcn, so würden durch ein solches Vorgehen die ge¬ 
samten Ergebnisse der vergleichenden Anatomie in ein recht frag¬ 
würdiges Licht gestellt. Die roten Blutkörperchen des Menschen und 
der verschiedenen Tiere färben sich ja auch etwas verschieden, es 
ist aber wohl niemandem eingefallen, diese Zellen deshalb verschieden 
zu benennen oder ihrem färbbaren Bestandteil den Namen Hämoglobin 
abzusprechen. 

ln allen gut gelungenen Blutausstrichen zeigen die Neutrophilen 
eine fast kreisrunde Gestalt. Ihre Größe ist ziemlich konstant und 
beträgt im Durchschnitt 12—14 

Der Kern füllt nur einen geringen Teil der Zelle aus und hat 
dieser Zellart durch die endlose Mannigfaltigkeit seiner Gestalt die 
Bezeichnung -polymorphkernig“ (früher „polynukleär“) eingetragen. 
Im Prinzip ist der Kern stabförmig und liegt mehr oder weniger ge¬ 
bogen oder gewunden im Protoplasma. Mit der Reifung oder Alte¬ 
rung der Zelle wird der Kern an einer oder mehreren Stellen dünn 
ausgezogen, so daß er in mehrere Segmente zerfällt, die nur durch 
dünne Verbindungsfäden miteinander Zusammenhängen < Figg. 34—37). 
Bei mangelhafter Färbung bleiben diese Verbindungsstücke unsichtbar, 
und daher nahm man früher an, daß der Kern wirklich in isolierte 
Stücke zerfällt, und sprach von polynukleären oder mehrkernigen 
Zellen. Indessen glaube ich mit Wcidcnreich (1908, S. 258), daß 
ein solcher Zerfall im gesunden Blute niemals cintritt; jedenfalls habe 
ich niemals beim Rinde isolierte Kernteile beobachtet; mit Giemsa- oder 
Pappenheimfärbung waren die Verbindungsstücke immer deutlich sicht¬ 
bar. Ich kann Pappen heim (1914, S. 104 1 auch nicht beipflichten, 



Beitrag zur Morphologie des normalen und des leukämischen Hinderblutes. 163 


wenn er „die zwar inkorrekte, aber eingebürgerte Bezeichnung poly¬ 
nukleär“ beibehalten wissen will; sie ist doch so irreführend, daß man 
sie am besten vermeidet. Neben der Stab- und Sogmentform kommen 
auch noch andere Gestaltungen des Kernes vor (vgl. Fig. 38), wie man 
mit einem Blick in die z. T. sehr schön illustrierten hämatologischen 
Hand- und Lehrbücher ersieht. 

Die Kernstruktur ist bei den Neutrophilen immer eine deutlich 
ausgeprägte, indem Oxy- und Basichromatin scharf von einander ge¬ 
trennt sind. Es wechseln also dunkelgefärbte Flecke und Streifen 
mit helleren Lücken ab. Diese Kernstruktur kennzeichnet nicht nur 
die neutrophilen, sondern auch die eosinophilen Leukozyten, sowie die 
Vorstufen dieser beiden Zellspezies, die Metarayelozytcn und Myelozyten. 

Die neutrophilen Myelozyten unterscheiden sich von ihren 
Tochterzellen, den neutrophilen polymorphkernigen Leukozyten, einzig 
und allein durch ihre einfachere Kernform. Ich habe geglaubt diese 
jugendlichen Formen, die im normalen Blut nicht vorhanden sind, 
hier kurz erwähnen und auf Taf. II mit den normalen Blutzellen zu¬ 
sammen abbilden zu müssen, erstens um die allmähliche Umgestaltung 
des Kernes deutlicher vor Augen zu führen, und zweitens um das 
Verständnis für die.unten folgenden theoretischen Erörterungen zu er¬ 
leichtern. Der Myelozyt (Fig. 29) entstammt dem Promyelozyten, und 
dieser dem Myeloblasten (Naegeli) und hat zuerst einen runden, 
bläschenförmigen Kern. Dieser wird dann, gewöhnlich von einer 
Seite her, leicht eingebuchtet, nimmt Nieren- oder Bohnengestalt an 
(Fig. 29), um dann noch weiter ausgezogen oder gelappt zu werden 
(Figg. 30, 31) und sich schließlich hufeisenförmig zusammenzukrümmen 
(Fig. 32). Diese stark gelappten oder gebogenen Formen werden ge¬ 
wöhnlich als Metamyelozyten oder „jugendliche Neutrophile“ 
(Schilling) bezeichnet. Ihr Kern ist, zum Unterschied von den reifen 
Neutrophilen, noch ziemlich voluminös und „saftig“. Im folgenden 
werden wir also zwischen Myelozyten, Metamyelozyten, stabkernigen 
und segmentkernigen neutrophilen Leukozyten zu unterscheiden haben. 

Das Protoplasma der Neutrophilen ist ausgesprochen oxyphil 
und ist in der Regel dicht gefüllt von feinen neutrophilen Granula. 
Dieselben nehmen mit Giemsafärbung einen rötlich violetten Ton an 
und wechseln sehr nach Größe und Zahl. Die Granula des Rindes 
sind vielleicht etwas feiner als die des Menschen, jedoch gröber als 
beim Pferd, Schaf oder Schwein. Manche Zellen sind von Granula 
dicht erfüllt, in anderen dagegen sind sie recht spärlich. Dies hängt 
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zweifellos mit dem Alter und der Funktion der Zellen zusammen, ist 
aber oft auch auf die Intensität der Färbung zurückzuführen. Die 
neutrophile Granulation stellt nach Weidenreich (1908, S. 282) „eine 
besondere endogene Protoplasmadiffercnzierung dar. bei der ich cs zu¬ 
nächst dahin gestellt lassen will, ob sic als der Ausdruck (Ehrlich) 
oder der Sitz (Arnold) eines spezifischen Stoffwechsels aufzufassen ist“. 

Als Entstehungsort der Neutrophilen beim Erwachsenen gilt das 
Knochenmark. Daß sie normalerweise auch in Milz und Lymphknoten 
gebildet werden können (s. Loewit, 1907), wird von den Dualistcn 
entschieden in Abrede gestellt. 

Ich möchte noch auf die Zellen 40 und 41 aufmerksam machen, 
die sogenannte Mikroformen darstellen. Derartige Zwergformen 
werden zuweilen im pathologischen Blute angetroffen und haben keine 
besondere Bedeutung. 

Der anfangs erwähnte Streit über die Bedeutung der Kernform 
bei den Neutrophilen wurde im Jahre 1904 eröffnet durch eine Schrift 
von Arneth über „die neutrophilen weißen Blutkörperchen bei Infek¬ 
tionskrankheiten“. „Arnethging von der bekannten Beobachtung aus, 
daß mit zunehmender Reifung und Entwicklung der Kern aus der 
Kugel- oder Nierenform sukzessive vermittels bohnen- und wurst- 
förmiger Zwischenstufen sich zum Kernstabe umbildet, der dann in 
echte, fädig abgetrennte Segmente zerfällt“ (Schilling-Torgau, 1914, 
8. 51). Die segmentierten Kerne wurden ferner in vier Klassen, je 
nach der Zahl ihrer Segmente eingeteilt. Jede dieser Klassen zerfiel 
in weitere Unterklassen, so daß ein überaus kompliziertes Schema 
entstand, in welches 100 „neutrophile“ Kerne aus irgend einem Blut¬ 
bilde eingetragen werden sollten. Arneth hat nun in seinen von 
großem Fleiß zeugenden Untersuchungen einwandfrei gezeigt, daß bei 
den meisten Infektionskrankheiten, bei denen eine Vermehrung der 
Neutrophilen stattfindet, das neutrophile Blutbild „nach links ver¬ 
schoben“ ist, d. h., daß mehr unsegmentierte Kerne (Figg. 29—33, 
Klasse I, links im Arncth’schen Schema) auftreten, als normaler¬ 
weise der Fall ist. Bei anderen Zuständen kann das Bild auch „nach 
rechts verschoben“ sein, indem die unsegmentierte Klasse voll¬ 
ständig fehlt, die 4-, 5- und mehrteiligen Kerne (Figg. 36, 37, 39, 
Klasse IV und V rechts im Schema) dagegen in den Vordergrund 
treten. 

Diese Arneth’schc Lehre hat einen dauernden Einfluß auf die 
Hämatologie ausgeübt, und groß ist die Zahl der Arbeiten, die sich 
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mit ihr beschäftigen. Der Streit, der um sie entbrannte, ist jetzt 
dahin entschieden, daß die Lehre einen gesunden Kern besitzt, daß 
sie aber von ihrem Begründer allzusehr schematisiert und kompliziert 
wurde. Alle späteren Autoren haben die Arneth’schen Unterklassen 
einfach wcggelassen. Auch die Klassen II bis V (alle Segmentker¬ 
nigen) sind von den meisten Nachuntersuchern zusammengruppiert 
worden. Pappenheim unterscheidet nur mehr drei Klassen: Myelo¬ 
zyten, Metamyelozyten und Polynukleäre. Er weist darauf hin, daß 
man die Zahl der Segmente nicht als einfachen Ausdruck für das 
Alter der Zelle ansehen kann, sonst müßte man die meist mehrteiligen 
neutrophilen Leukozytenkerne für älter als die meist nur zweiteiligen 
eosinophilen Leukozytenkerne erklären. Schilling-Torgau hat die 
Arnctlrsehe Lehre einer genauen Nachprüfung unterzogen und mit 
Brugsch zusammen schöne Untersuchungen über die Kernform der 
lebenden neutrophilen Leukozyten (bei Dunkelfeldbeleuchtung) angc- 
stcllt (Brugsch und Schilling 1908). Es hat sich dabei ergeben, 
daß der Kern bei der amöboiden Bewegung der Zelle seine Gestalt 
erheblich ändert, so daß die Form eine andere sein wird, je nach der 
Bewegungsphase, in der die Zelle fixiert wurde. Schilling-Torgau 
modifiziert die Arncth’sche Lehre dahin, daß er vier Klassen auf¬ 
stellt: Myelozyten, Metamyelozyten (jugendliche), stabkernige (reife) 
und segmentkernige neutrophile Leukozyten. In dieser Form hält er 
die Lehre dann aber voll und ganz aufrecht, und hat damit bei vielen 
Hämatologen Anklang gefunden. 

4. Die eosinophilen Leukozyten (Taf. II, Figg. 42^46). 

Sic stellen „das schöne Geschlecht“ unter den Leukozyten dar 
(Türk). Im gefärbten Blutpräparat fallen sie sofort durch ihre zahl¬ 
reichen leuchtend roten Granula auf. Auch im Nativpräparat sind sie 
leicht erkennbar, eben durch die stark lichtbrechenden, kugeligen 
Granula, die überdies eine eigenegelbliche Färbung besitzen (Ehrlich, 
Naegeli, Weidenreich, Zietzschmänn u. A.). Die Zellen haben 
eine mittlere Größe von 12—13 ,u und zeigen in der Regel eine kreis¬ 
runde Gestalt. 

Der Kern der reifen Eosinophilen ist gelappt oder segmentiert 
wie bei den Neutrophilen, doch geht die Segmentierung bei ersteren 
in der Regel nicht so weit wie bei den letzteren. Am häufigsten 
trifft man zweiteilige Kerne an (Figg. 44, 45), deren Segmente durch 
dünnere oder dickere Brücken miteinander in Verbindung sfehen. Die 
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Segmentierung kann noch weiter gehen, so daß ein dreiteiliger Kern 
entsteh! (Fig. 46). Kerne mit mehr Segmenten habe ich im Rinder¬ 
blut nur sehr selten angetroffen. Die Kernsegmentc der Eosinophilen 
sind gewöhnlich etwas plumper als die der Neutrophilen, so daß crstcrc 
Zellart, was ihre Kernform anbelangt, einen jugendlicheren Eindruck 
macht (s. oben). Bei seiner Entwicklung aus dem eosinophilen Mye¬ 
lozyt macht der Kern dieselben Veränderungen durch wie der neutro¬ 
phile Leukozytenkern, jedoch nicht mit derselben Gesetzmäßigkeit wie 
bei jenem. Daher hat auch die Arneth'schc Lehre auf die Eosino¬ 
philen keine Anwendung gefunden. Ein jugendlicher stabkerniger 
eosinophiler Leukozyt ist auf Taf. II, Fig. 43 zur Darstellung ge¬ 
kommen und ein Myelozyt in Fig. 42. Daß letzterer ziemlich klein 
ist, ist belanglos und kann die Jugendlichkeit der Zelle nicht in Frage 
stellen. 

Hinsichtlich ihrer Kernstruktur stimmen die Eosinophilen fast 
genau mit den Neutrophilen überein; hier wie dort haben wir eine 
deutliche Differenzierung in Oxy- und Basichromatin. Das Proto¬ 
plasma der Eosinophilen bleibt in der Regel ungefärbt, so daß sich 
die Zellumrisse nur durch die Ausdehnung der Granula erkennen 
lassen. Manchmal aber, besonders an jugendlichen Zellen, zeigt das 
Plasma an den von Granula freien Stellen einen leichten bläulichen 
Ton, der auf Basophilie schließen läßt. Andrerseits ist das Plasma 
oft gleichmäßig rot gefärbt, wahrscheinlich infolge einer Diffundierung 
des Inhalts der Granula in das Plasma hinein. 

Was nun die Natur der eosinophilen Granula anbetrifft, so gehen 
die Meinungen der Autoren wieder sehr auseinander. Ehrlich faßte 
sic, wie die neutrophilen Granula, als das Produkt einer spezifischen 
Zelltätigkeit auf, glaubte aber, daß sic keinen Eiweißkörper darstellen. 
Viele Untersucher sprachen sich dann aber für die Eiweißnatur dieser 
Granula aus und widerlegten die früher weitverbreitete Ansicht, es 
handele sich um Fettkügelchen. Besonderes Interesse verdient die 
Ansicht derjenigen Autoren (Klein, Fuchs, Pappenheim, Zietzsch- 
mann u. v. A.), die eine gewisse Verwandtschaft der eosinophilen 
Granula mit dem Hämoglobin der roten Blutkörperchen annehmen. Ja 
Weidenreich gelangt sogar zu der Ueberzeugung, daß nach seinen 
„neuesten Untersuchungen morphologischer und vor allem auch ex¬ 
perimenteller Natur es nicht mehr dem geringsten Zweifel unterliegen 
kann, daß die typischen Granula nichts anderes sind als phagozytär 
aufgenommene Zerfallsprodukte der Erythrozyten“ (1908, S. 282). 
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In dieser extremen Form, ist diese Theorie allgemein abgelehnt worden; 
es genügt der Hinweis auf die im Knochenmark vorkommenden jugend¬ 
lichen Vorstufen dieser Zellen mit echten eosinophilen Granula. Auf 
alle diese Theorien hier weiter einzugehen erübrigt sich, da sich eine 
zusammenfassende Darstellung in der Arbeit Zietzschmann’s (1904) 
findet. 

Neben der Bildungsstätte der Eosinophilen im Knochenmark wird 
heute allgemein auch die lokale Entstehung dieser Zellen in der Haut 
und Schleimhaut und in anderen Organen angenommen. 

Beim Kinde haben die eosinophilen Granula eine durchschnittliche 
Größe von 0,5 «i, während sie beim Pferde einen Durchmesser von 
*2,9«i erreichen (Zietzschmann). ln den jüngsten Zellen sind sie 
etwas größer, aber weniger zahlreich, und haben eine streng kugelige 
Gestalt, dagegen scheinen sie bei älteren Zellen an Zahl zuzunehmen, 
so daß das Protoplasma dieser Zellen von ihnen förmlich vollgepfropft 
ist. Dabei büßen sie aber etwas an Größe und Regelmäßigkeit ein 
und machen in älteren Zellen einen mehr geschrumpften Eindruck. 
Nach Giemsa färben sich die Granula hell leuchtend rot, da sic eine 
intensive Affinität zu dem Eosin besitzen (daher eosinophil genannt), 
hingegen nehmen sic bei der Pappenheimfärbung einen etwas mehr 
violetten Ton an (Fig. 431. 

\\ ic den Ausführungen von Grünberg (19(>1), Hirsehfcld- 
Kaßmann (1908), v. Niegolewski (1894) u. A. zu entnehmen ist, 
kommen eosinophile Leukozyten bei allen Wirbclticrklasscn vor — 
mit alleiniger Ausnahme von Pctromyzon (Wcrzbcrg, 1911). 

5. Die Mastzellen (Taf. 11, Figg. 47—49). 

Die basophilen Leukozyten oder Mastzcllen stellen die dritte und 
letzte Gruppe der gekörnten Zellen, der Granulozyten, im Rinder- 
blutc dar. Sie haben eine durchschnittliche Größe von etwa 1*2 y 
und sind im peripheren Blut nur sehr spärlich vertreten. Je nach 
der Färbung und besonders je nach der Fixierung kann ihr Aussehen 
im gefärbten Präparat ein sehr verschiedenes sein, wodurch ihre Er¬ 
kennung anfänglich gewisse Schwierigkeiten bereitot. 

Der Kern kann eine sehr verschiedene Gestalt aufweisen. Ich 
habe zur Darstellung drei Zellen gewählt, die einander recht unähnlich 
sehen 1 ). Die Zelle 47 hat einen blaßgefärbten chromatinarmen Kern. 

1) Fig. 47 und 49 sind nach Pappen heim gefärbt, Fig. 48 nach Giemsa, 
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der fast Kleeblattform aufweist, eine Kernform, die gewöhnlich für 
die Mastzellcn des menschlichen Blutes als charakteristisch angegeben 
wird. Bei der Zelle 48 weist der Kern eine überaus reiche Gliede¬ 
rung auf; es scheint sogar, als ob die einzelnen Segmente isoliert im 
Plasma liegen. Nach Weid eine ich (1908, S. 258) sollen die Kern¬ 
teile der Mastzellen des menschlichen Blutes zuweilen völlig isoliert 
sein, im Gegensatz zu den übrigen Granulozyten. Die dritte abge- 
bildctc Mastzelle (Fig. 49) weist einen sehr blassen, undeutlich kon- 
turierten Kern auf, wie wir ihn von Abbildungen aus Atlanten der 
menschlichen Blutzellen her kennen (siehe z. B. Pappenheim, Atlas, 
Supplementband 1911, Taf. XXIX, Figg. 19—21). Von einer Kern¬ 
struktur ist nichts zu erkennen. 

Das Protoplasma ist im Verhältnis zur Kerngröße nicht sehr 
breit und enthält die basophilen Granula. Dieselben variieren in der 
Größe von ansehnlichen runden Kugeln bis zu feinsten Partikelchen. 
Eine Haupteigenschaft dieser Körnchen ist ihre Wasserlöslichkeit. Will 
man die basophilen Granula gut darstcllen, muß man eine Berührung 
mit Wasser unbedingt vermeiden. Die nach Giemsa gefärbten Zellen 
zeigen in der Regel ein recht mangelhaftes Bild, indem die Granula 
manchmal vollständig aufgelöst sind und das Plasma gleichmäßig mit 
der basophil färbbaren Substanz durchtränkt erscheint (Fig. 48). Besser 
werden die Granula bei der Pappenheimfärbung erhalten (Figg. 47, 49). 
Sic nehmen einen dunkelvioletten Ton an; doch sind viele ebenfalls 
in Lösung übergegangen, wobei sic helle Lücken im Protoplasma 
hinterlasscn. Diese Auslaugung der Granula bedingt es, daß die 
Mastzellen manchmal im Ausstrichpräparat von einem violett gefärbten 
Hof umgeben sind. 

Heber die Natur dieser Körner sind die Autoren nun wieder 
sehr verschiedener Meinung. Ehrlich, Naegcli, Türk u. A. fassen 
sic als eine selbständige Granulaart auf, eine Ansicht, die eine starke 
Stütze durch die neueren Untersuchungen von Maximow erhalten 
hat. Dieser Autor erklärt nachdrücklich, „die Blutmastzellen sind 
beim Menschen und allen untersuchten Säugetieren entsprechend der 
ursprünglichen Ehr lieh "sehen Auffassung eine besondere Granulo¬ 
zytenart mit ganz selbständiger Entwicklung und spezifischer, ihr allein 
eigener, basophil-metaehromatischcr, als Sekretionsprodukt des Proto¬ 
plasmas aufzufassender Körnung; diese Granulozytenart steht den 
beiden andern Granulozytenarten vollkommen ebenbürtig zur Seite“ 
(1913, S. 286). Eine ganz entgegengesetzte Anschauung vertritt 
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Weidonrcich. Er sagt: „Was nun die Natur der Granulozyten an- 
gcht, so halte ich die der Mastleukozyten für den morphologischen 
Ausdruck einer Protoplasmadegeneration mit Beteiligung des Kernes, 
wie ich denn auch die Zellen selbst, die im normalen Blute nur in 
einem verschwindenden Prozentsatz Vorkommen, als eine besondere 
Degenerationsform der Ivmphozytären Elemente ansehe“ (1908, S. 292). 
Nicht ganz so weit geht Pappenheim; er sieht aber auch in den 
Mastzellen eine tiefer organisierte, den Eosinophilen und Neutrophilen 
nicht ebenbürtig an die Seite zu stellende Zcllart. Hierfür spräche 
in erster Linie die Granulation, die „eine Art Fehlbildung, d. h. eine 
aberrative Reifung der Primitivkörnung“ (1914, S. 66) darstellt, und 
ferner der Umstand, daß die Blutmastzellen „beim Kaltblüter identisch 
sind mit den .... histiogenen Mastzellen, daß sic allen Tieren iso¬ 
morph sind (i. G. zu Eosinophilen und Spezialzcllen), daß sic bei 
keinem Tier fehlen, während Eosinophilen und Spezialkornzellen bei 
gewissen niederen Tieren fehlen“ (1914, S. 66). Maximow macht 
noch besonders für die selbständige Natur der Mastzellen geltend, 
daß die Mastmyelozyten, ebenso wie die eosinophilen und neutrophilen 
Myelozyten, wuchcrungsfähigc Zellen sind, wie Mitosen in ihnen be¬ 
weisen (1913, S. 287), dagegen hebt Pappen heim hervor, daß „die 
heteroplastischen Umbildungsstadien der Mastzellen aus lymphoiden 
Vorstufen zu fertigen Mastzell formen morphologisch nicht so deutlich 
ausgeprägte Etappen erkennen lassen, wie die der Eosinophilen und 
Neutrophilen“ (1914, S. 67). 

Erwähnt muß noch werden, daß man neuerdings bei den Säuge¬ 
tieren zwei Arten von Mastzcllcn, histiogenc und hämatogene, 
Gewcbsmastzellen und Blutmastzcllen, unterscheidet. Die Unter¬ 
scheidungsmerkmale „beziehen sich auf Größe, Form, Kcrnbcschaffen- 
heit, den speziellen Charakter der Körnung und auf die Entwicklungs¬ 
art selbst“ (Maximow 1913, S. 285). Dieser Autor betrachtet die 
beiden Mastzellarten als zwei ganz unabhängige Zellstäramc, die in 
keinen genetischen Beziehungen mehr zueinander stehen und auch 
keine gemeinsame Stamrazelle haben. 

Daß Mastzcllcn bei allen Wirbeltieren Vorkommen, wurde bereits 
erwähnt; nur bei einem Fisch (Carassius auratus) fand Wcrzbcrg 
(1911) keine. 

Zum Schlüsse sei noch auf eine Arbeit von Ballowitz (1891) 
über das Vorkommen von Mastzellen bei wintcrschlafendcn Säuge¬ 
tieren verwiesen. Der Verfasser hat Fledermäuse, die besonders reich 
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an Gcwcbsmastzcllcn sind, untersucht und zwar sowohl vor dem 
Winterschlaf, also im Zustande der höchsten Mast, als nach dem 
Winterschlaf, im Zustande höchster Abmagerung. Er konnte nun 
keine nennenswerten Unterschiede betreffs Häufigkeit oder Tinktions- 
vermögen der Mastzellen feststellen und schließt daraus, daß dieser 
Name zu Unrecht besteht. 

IV. Das Zahleuverhältnis der Leukozyten beim normalen Kind. 

East unübersehbar ist die Fülle der Arbeiten, die sich mit der 
Zahl und dem Mischungsverhältnis der weißen Blutkörperchen beim 
Menschen befassen. Die absolute Zahl der Leukozyten beträgt be¬ 
kanntlich beim gesunden erwachsenen Menschen 6—8000 im Kubik¬ 
millimeter und setzt sich folgendermaßen zusammen: Lymphozyten 23 
(19—30) pCt., Monozyten 6 (3 — 8) pOt., Neutrophile 67 (60—70) pOt., 
Eosinophile 3 (2—4) pCt., Mastzellen 0,5 pCt. Die entsprechenden 
Zahlen für Pferd und Hund sind durch mehrfache Untersuchung fest - 
gelegt und weichen nicht sehr erheblich von den oben genannten 
Zahlen ab. Aber auch das Blut unserer anderen Haus- und Labora- 
toriumsticrc ist öfters Gegenstand schöner Untersuchungen gewesen, 
so daß wir, was das rein Zahlenmäßige anbetrifft, recht, gut über das 
Blut der höheren Tiere unterrichtet sind 1 ). 

Bei allen diesen Untersuchungen ist das Bind recht stiefmütter¬ 
lich behandelt worden. Dies erklärt sich wohl aus dem Umstande, 
daß das Kind nur selten in unseren Kliniken Aufnahme findet und die 
Blutuntersuchung doch in der Hauptsache nur in Kliniken ausgeführt 
wird, muß uns aber andrerseits sehr wundernehmen, da doch gerade 
das Kind von vielen verheerenden ßlutkrankhciten heimgesucht wird. 

Als ich mit meinen Untersuchungen anfing, glaubte ich annehmen 
zu dürfen, daß das Kinderblut wenigstens zahlenmäßig ebenso genau 
bekannt sein würde wie das Blut mancher anderer Tiere. Ich wandte 
daher anfangs meine ganze Aufmerksamkeit der Morphologie des 
Blutes zu und vernachlässigte das Aufnehmen der Zahlen vielfach. 
Später war ich leider nicht in der Lage, das Versäumte nachzuholen, 
was um so mehr zu bedauern ist, als gerade betreffs des Zahlen- 
verhältnisscs der weißen Blutkörperchen des Kinderblutes die Angaben 
in der Literatur recht verschieden lauten. Ich lasse zunächst eine 

1) Zusammenfassende Darstellungen finden sich in den Werken von Burnett 
(1908) und Kliencberger und Carl (1912). 
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Tabelle folgen mit Zahlen, die ich bei 7 vollkommen gesunden, in 
ausgezeichnetem Nährzustaod sich befindenden Kühen aus dem Rasse¬ 
stall der Tierärztlichen Hochschule zu Berlin 1 ) festgestellt habe, und 
möchte der Hoffnung Ausdruck geben, daß diese Verhältnisse bald 
an einem weit größeren Material nachgeprüft werden mögen, um die 
noch bestehenden Differenzen endgültig zu beseitigen. 


Tabelle 1. 


Nr. 

Name 
der Kuh 

.. Alter 

Kasse 

Jahre 

Zahl der 
Erythro¬ 
zyten 

Ilb- 

Indcx 

pCt. 

Zahl d. 
Leuko-i 
zyteu 

Lym¬ 

pho¬ 

zyten 

pCt. 

Mono¬ 

zyten 

pCt. 

Neu¬ 

tro¬ 

phile 

pCt. 

Eo¬ 

sino¬ 

phile 

pCt. 

Mast- 

zcllen 

pCt. 

1 . 

Agnes 

t 

Schwyz | 6 

6 160 000 

59 

i 

6 420 i 

65,5 

3 

27 

4 

0,5 

2. 

Juno 

J erscy * 15 

5 860 000 

65 

7 200 ! 

60 

3 

28 

8,5 

0,*> 

3. 

Blume 

Harz 5 

6 910 000 

65 

10 000 

59 

3 

33 

4,5 

0,5 

4. 

Nanny 

Ostfricäl. | 7 

7 4-20 000 

61 

1 8 960, 

45,5 

4 

37 

13,5 

— 

:>. 

Auguste 

Ostfriesl. j 7 

6 480 000 

64 

7 300 i 

42,5 

i '*,<> 

47 

5 

— 

<; 

Alma 

Ostfriesl. 12 

6 500000 

62 

j 5 100 , 

35,5 

j 2.5 

45 

16 

1 

7. 

Anna 

Franken 6 

6 680 000 

58 

i 10 040 ! 

35 

! 5 

54,5 

4.5 

1 



Durchschnitt 

6 540 000 

62 

7 860 

49 

3,7 

38,8 

S 

0,5 


ln der Literatur befinden sich zahlreiche Angaben über die Zahl 
der Leukozyten im Blute erwachsener Rinder. Storch (1901) gibt 
als Durchschnitt für 10 Kühe (fränkischen Schlages) 8241 (6217—9869 ) 
Leukozyten im Kubikmillimeter Blut an, für 5 trächtige Kühe 8580 
(8047—9838), für 10 Bullen 7841 (5432—9992) und für 8 Ochsen 
9367 (5656—8608). Schultz (1904t- fand als Durchschnitt bei 
19 Kühen 8922 (6814—11 046 t und bei 7 Ochsen 7031 (6458—7306) 
Leukozyten im Kubikmillimeter. Ulendörfer (1907) zählte bei er¬ 
wachsenen gesunden Simmentaler Rindern 4882—10 312 Leukozyten. 
Dimock und Thompson fanden im Durchschnitt bei 21 Rindern 
5486 (2349 — 10 610). Refik-Bcy nennt die Zahlen 7000—11 000 
und Goodall 8000. 

Alle Autoren, die diesbezügliche Untersuchungen angcstellt haben, 
berichten übereinstimmend, daß es bei den Wiederkäuern keine Ver- 
dauungsleukozytosc gibt, und daß die Trächtigkeit bei Kühen keinen 
nennenswerten Kinfluß auf die Zahl der Leukozyten ausübt (ent¬ 
sprechend der Schwangcrschaftsleukozytose des Menschen). 

1) Dem Direktor der ambulatorischen Klinik, Herrn Geb.Kal Prof. Dr. Egge- 
ling, möchte ich auch an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank für die Er¬ 
laubnis, die Tiere untersuchen zu dürfen, aussprechen. 
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Die Schwankung in der Zahl der Leukozyten bildet ferner den 
Gegenstand einiger Untersuchungen. Schultz fand die Zahl bei 
traumatischer Perikarditis regelmäßig auf mindestens 15 000 (bis 
25 000) erhöht. Bei schwerer Tuberkulose fand Utcndörfer die 
Zahl ebenfalls erhöht. Bei einem Fall von malignem Oedem fand 
Meier (1906) dagegen die Zahl auf 3800 reduziert. Hingegen fanden 
Dirnock und Thomson (1906) keine nennenswerten Abweichungen 
bei Gelcnkabszcsscn, Aklinomykose des Kiefers, Rheumatismus und 
traumatischer Perikarditis. 

Was nun das Mischungsverhältnis der einzelnen Lcukozvtcn- 
arten angeht, so sind diesbetrcITendc Angaben nur ganz vereinzelt in 
der Literatur zu finden, und gerade diese Angaben sind es, die so 
sehr von einander abweichcn. Meine in Tabelle I angegebenen Pro- 
zcntzahlcn lassen erkennen, daß das Rinderblut im Vergleich zum 
Menschenblut eine starke lymphatische Beschaffenheit aufweist. 
Lymphozyten sind beim Menschen mit 23 pCt. vertreten, beim Rinde 
mit fast 50 pCt.; dagegen variieren die Neutrophilen im umgekehrten 
Verhältnis: beim Menschen 67 pCt., beim Rinde 39 pCt. 

Mit meinen Zahlen im wesentlichen übereinstimmend lauten die 
Angaben von Dirnock und Thompson, die in einer sorgfältigen 
Studie das Blut von 21 gesunden erwachsenen Rindern aus dem 
Rinderstall der Corncll Universität untersucht haben. Sie nennen 
folgende Zahlen: 

Lymphozyten . 54,22 (31,0 —76,1) pCt., 

Monozyten .... 1,47 ( 0,21- 3,3) _ 

Neutrophile .... 30,49 (13,2 —45,8) 

Kosinophile .... 13,15 ( 3,89—26,5) 

Mastzellen .... 0,59 ( 0,1 — 1,2) „ 

Auch hier fällt die relativ hohe Zahl der Lymphozyten auf. 
Goodall gibt ähnliche Zahlen an, ebenso Lcjcunc, der bei einem 
Ochsen folgende Differcntialzählung ausführte: 

Lymphozyten .... 60 pCt. 

Große Lymphozyten *) . 7,5 „ 

Neutrophile .... 20 „ 

Kosinophile .... 12,5 „ 

Mastzcllcn .... — 

Retik-Bev tzitiert nach Burnett) gibt als Durchschnitt etwa 61 
(57—84 1 pCt. Lymphozyten -f- Monozyten und etwa 28 pCt. Neutro¬ 
phile an. 

1) Wahrscheinlich Monozyten gemeint. 
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Ganz abweichend hingegen lauten die Prozcntzahlen, die Uten¬ 
dörfer (1907) bei 20 Simmentaler Rindern feststellte. Er teilt die 
Leukozyten nur in 3 Klassen ein und zählt: 

Lymphozyten . . 27,5 (20—37) [>Ct. 

Neutrophile .... 64,55 (55—73) „ 

Eosinophile .... 7,95 ( 2—15) „ 

Hei trächtigen Kühen fand dieser Autor ähnliche Zahlen. 

ln einer von Meier (1900) zitierten Arbeit von C'ozette werden 
folgende Zahlen (für den Ochsen) genannt: 

Mononukleäre. . . 2G—2tf pl’t. 

Neutrophile .... 70—72 „ 

Eosinophile .... 1—2 „ 

Zum Schluß sei noch eine Angabe von Sohifonc (1907) erwähnt, 
der betreffs der neutrophilen Leukozyten sagt, daß sic zahlreicher 
sind wie bei allen übrigen weißen Blutkörperchen, wie bei den andern 
untersuchten Tieren — eine nicht gerade sehr überzeugend klingende 
Bemerkung. 

Das Blut kranker Tiere wurde von einigen Autoren einer Diffe¬ 
rentialzählung unterworfen. l'tendörfer fand bei tuberkulösen 
Rindern Zahlen, die ziemlich genau mit seinen obengenannten überciu- 
stimmen. Meier (1906) zählte bei einer Kuh mit malignem Ocdem: 
Lymphozyten .... 75,55 pCt. 

Mouonukleäre .... 5,6 „ 

Uebergangsformcn 7,3 „ 

Neutrophile .... 10,79 „ 

Eosinophile .... 0,6 „ 

Diinoek und Thompson haben Differentialzählungen bei den oben 
erwähnten Krankheitsfällen vorgenommen und geben als höchste Zahl 
der Neutrophilen 53,1 pCt. bei einem Fall von Kieferaktinomykosc an 1 2 ). 

Die Unterschiede in den obigen Angaben sind zu erheblich, als 
daß sie einfach übergangen werden können. Besonders die Zahlen 
von Utendörfer (und Cozettc) stehen denjenigen der übrigen Autoren 
fast diametral gegenüber. Daß cs sich um eine Rassenverschiedenheit 
handelt (Utendörfer hat zur Feststellung der normalen Zahlen aus¬ 
schließlich Simmentaler Rinder untersucht), ist im hohen Grade un¬ 
wahrscheinlich, denn bei seinen weiteren Untersuchungen (über Trächtig¬ 
keit, Verdauung und Tuberkulose) hat der Autor auch Rassen ver- 

1) Wahrscheinlich Lymphozyten -j- Monozyten gemeint. 

2) Meine eigenen ÜilTerentialzählungen bei leukämischen Kindern werden 
in einem späteren Kapitel besprochen werden. 
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wendet, die von den andern Autoren untersucht wurden. Schon die 
Rubrizierung aller Leukozyten in nur 3 Kategorien lassen die Unter¬ 
suchungen dieses Autors als wenig gründlich erscheinen, und wenn er 
dann noch für ganz junge Kälber Zahlen angibt, die, wie wir unten 
sehen werden, als höchst unwahrscheinliche betrachtet werden müssen, 
so ist das nicht geeignet, uns mehr Vertrauen zu seinen übrigen An¬ 
gaben einzuflößen 1 ). 

Wir wollen also annehmen, daß unsere mit denjenigen der meisten 
Autoren bestens harmonierenden Befunde als richtig anzusehen sind; 
es bleibt dann die Frage zu beantworten, wie das Uebcrwicgcn der 
Zahl der Lymphozyten gegenüber derjenigen der neutrophilen Leukozyten 
beim Rinde (im Gegensatz zum Menschen) zu erklären wäre. Bekannt¬ 
lich setzt beim Menschen und bei vielen Tieren nach jeder Nahrungs¬ 
aufnahme eine Vermehrung der weißen Blutkörperchen ein, die nach 
Virchow als Vcrdauungslcukozytose bezeichnet wird. Man war 
sich lange Zeit darüber uneinig, auf Konto welcher Zellart diese Ver¬ 
mehrung zu setzen wäre, doch wird jetzt fast allgemein angenommen, 
daß hauptsächlich die Lymphozyten dabei vermehrt sind. So fanden 
Roscnthal und Grüneberg (siche Grawitz, 1911, S. 272) bei 
Ratten ein Ansteigen der Lymphozyten von 30—40 pCt. auf 70 pCt. 

1) Nach der Drucklegung dieser Arbeit in den Folia haeinatologica ist mir 
noch eine Atdiundlung von F. S. II. Baldrey (Some ubservations on normal and 
riuderpest blood. Journ. of tropical veterinary seicncc, 1906, Yol. 1, p. 47—69) 
bekannt geworden, die wegen ihrer Wichtigkeit für die oben erörterten Streitfragen 
hier kurz erwähnt sein möge. Der Autor hat eine grobe Zahl der kleinen ein¬ 
heimischen Kinder aus Muktesar, einem Ort, der etwa 2300 m über dem Meere im 
Himalayagebirge liegt, untersucht. Verwendet wurden ausschließlich Bullen. Die 
Zahl der roten Blutkörperchen schwankte zwischen 5 630 000 und 9 160 000, die 
der weißen zwischen 8000 und 18 (XX). Im Durchschnitt betrug die Zahl bei mehr 
als 40 gesunden Tieren 7 298 454 rote und 11 104 weiße Blutkörperchen im Kubik¬ 
millimeter. DicDiflferentialzählung bei ungcfähr30 gesunden Bullen ergab folgendes: 
Kleine Mononukleäre . . 53,66 (38—70) pCt. 

Große Mononukleäre . . . 5,91 ( 1 —16) „ 

Uebergangsformen .... 5,67 ( 2—10) „ 

Neutrophile. 30,28 (17—55) ,, 

Eosinophile.4,24 ( 0—10) „ 

Unter „kleine Mononukleäre“ haben wir hier Lymphozyten zu verstehen und unter 
„große Mononukleärc“ vermutlich große Lymphozyten j- Monozyten. Jedenfalls 
erhellt aus dieser an einem großen Material vorgonommeuen und mit peinlicher 
Sorgfalt ausgeführten Untersuchung die relativ sehr hohe Zahl der Lymphozyten 
im Rinderblute. Baldrey hebt diesen Umstand ausdrücklich hervor und betont 
diesen Umstand gegenüber dem Menschen- und Pferdeblut. 
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bei gleichzeitiger leichter Herabsetzung der Neutrophilen. Nun haben 
wir gesehen, daß es bei Rindern keine Vcrdauungsleukozytose gibt, was 
ja selbstverständlich erscheint, wenn man sich überlegt, daß die Ver¬ 
dauung einer Mahlzeit beim Rinde mehrere Tage beansprucht, wogegen 
die Tiere doch mehrmals am Tage Nahrung zu sich nehmen, so daß 
die Verdauung ununterbrochen andauert. Der hohe Lymphozytenwert 
des Rindes scheint, von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet, eine ein¬ 
fache physiologische Erklärung zu finden. Eine wesentliche Stütze 
findet diese Ansicht in der Tatsache, daß bei den übrigen Wiederkäuern, 
namentlich beim Schaf, ganz ähnliche Verhältnisse fcstgestcllt worden 
sind. So fand Woltmann (zitiert nach Burnett) beim Schaf: 
Lymphozyten ... 53 pCt. 

Monozyten .... 8 „ 

Neutrophile.... 37 „ 

Eosinophile .... 1,7 „ 

Mastzellen .... 0,3 B 

Klienebcrgcr und Carl (1912) fanden beim Schaf: 

Lymphozyten . . . 58,33 pCt. 

Monozyten .... 0,5 

Neutrophile .... 34 „ 

Eosinophile .... 6,33 ,. 

Mastzellen .... 0,84 

AehnJichc Zahlen nennt auch Lcjcune (1915). Diese Zahlen sprechen, 
beiläufig bemerkt, für die Richtigkeit unserer Befunde beim Rind und 
gegen die Utendörfer’schen Angaben. 

Bei allen Differentialzählungen der Leukozyten des Rindcrblutcs 
fallen die hohen Eosinophilenwerte auf. Die Ansicht Utendörfer’s, 
daß die gesteigerte Milchproduktion bei unseren Milchkühen einen 
Einfluß auf die Bildung der Eosinophilen zu haben scheint, ist nicht 
von der Hand zu weisen und entspricht der Feststellung Klein ’s, 
der bei stillenden Frauen eine Vermehrung der Eosinophilen beobachtete. 
Indessen ist zu bemerken, daß auch männliche Rinder relativ hohe 
Eosinophilenwerte aufweisen. 

Daß eine Vermehrung der Eosinophilen (Eosinophilie) bei para¬ 
sitären Krankheiten auftritt, ist schon lange bekannt. Bei der neutro¬ 
philen Leukozytose sind die Eosinophilen gewöhnlich aus dem Blute 
verschwunden; ihr Wiederauftreten wird als ein prognostisch günstiges 
Moment angesehen. Ferner sei erwähnt, daß in neuerer Zeit gewisse 
Beziehungen zwischen Eosinophilie und Anaphylaxie angenommen 
werden. 
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Wie verhalten sich nun die Leukozytenwerte bei Jungrindern und 
Kälbern? Beim Menschen ist es eine bekannte Tatsache, daß das 
Blut im Kindcsalter erstens eine absolut hohe Zahl von Leukozyten 
und zweitens eine relativ starke Vermehrung der Lymphozyten auf¬ 
weist. Dieselben Verhältnisse sind bei allen daraufhin untersuchten 
Tieren, bis zu den Amphibien hinunter (Frcidsohn, 1910) fcstgcstcllt 
worden. Außerdem hat Benjamin (1909) gefunden, daß die Mono¬ 
zyten ebenfalls beim Säugling einen relativ sehr hohen Wert zeigen. 
Kr fand im Durchschnitt bei 10 absolut gesunden Säuglingen im Alter 


von 2 bis G Monaten: 

Lymphozyten und lymphoide Zellen .... 50,7 pC't. 

Monozyten.15,4 ,. 

Neutrophile.25,4 ,, 

Eosinophile.7,4 ,. 

Mastzellen.0,3 ,, 


Ganz ähnlich liegen nun die Verhältnisse beim Kalbe. Storch 
zählte bei einem 3 Stunden alten Kalbe 21488 Leukozyten im Kubik¬ 
millimeter Blut, bei Kälbern von 8—14 Tagen 12800 bis 16800 und 
bei Jungrindern von 8 bis 19 Monaten 10100 bis 15200. Schultz 
fand bei Kälbern von 6 bis 8 Wochen 13800 bis 14900 und bei 
Jungrindern etwa 10000 bis 13000. 

Aehnliche, wenn auch etwas niedrigere Zählen, gibt Utcndörfcr 
an. Ich fand bei einem 12 Tage alten Kalbe 15130 Leukozyten und 
bei zwei 8 bzw. 10 Monate alten Jungrindern 12600 resp. 12100. 
Etwas niedrigere Zahlen fanden Knuth und Volkmann (1916) bei 
Jungrindern. 

Was nun das Mischungsverhältnis der einzelnen Leukozytenarten 
untereinander betrifft, so linden wir beim Kalbe eine noch stärkere 
lymphatische Beschaffenheit des Blutes als beim erwachsenen Rind. 
Bei dem erwähnten 12 Tage alten weiblichen Kalbe fand ich bei einer 
absoluten Leukozytenzahl von 15130: 

Lymphozyten 82 pCt. 

Monozyten .... 10 ,. 

Neutrophile .... 7,5 ,, 

Eosinophile .... 0,5 

Mastzellen .... — 

Alle lymphoiden Zellen haben hier eine so jugendliche Beschaffen¬ 
heit, daß eine Unterscheidung zwischen Lymphozyten und Monozyten 
große Schwierigkeit macht. Bei 3 Jungrindern ergab die Differential¬ 
zählung folgendes: 
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Tabelle 2')- 



Alter 

l 

Zahl der 

Lympho- 

Mono- 

Neutro- 

Eosino- 

Mast- 

Nr. 

Geschlecht 

Lcuko- 

zyten 

zyten 

phile 

phile 

. zellen 


Monate 

I 

zyten 

pCt. 

pCt. , 

pCt. 

pCt. 

! pCt. 

49 

8 

männlich 

12 600 

64 

7 

24 

4 

1 

50 

10 


12 100 

76 

1 7 

16 

1 

— 

23 

18 

weiblich 


70 

1 o,5 

20 

4 

0,5 



i 

Durchschnitt 

70 

f.,5 

20 

8 

0,5 


Knuth und Volkmann geben für ein gesundes Jungrind (Nr. 32) 
bei einer absoluten Leukozytenzahl von 10000 folgendes .Mischungs¬ 
verhältnis an: 

Lymphozyten G8 pCt. 

Monozyten . 10 „ 

Neutrophile .... 20 ,, 

Eosinophile .... 2 „ 

Mastzellen .... — 

Ganz abweichend dagegen lauten wieder die Angaben Uten- 
dörfcr’s. Nur bei Kälbern von 2 — 14 Tagen findet er relativ hohe 
Lymphozytenwcrrc. Der Durchschnitt von 4 Zählungen beträgt: 
Lymphozyten . 52,5 pCt. 

Neutrophile .... 44 „ 

Eosinophile .... 3,5 ,, 

Wenn diese Zahlen auch mit den oben angegebenen nur ungefähr iiber- 
einstimmen, so lassen sie immerhin noch eine, "wenn auch nicht sehr 
erhebliche, relative Vermehrung der Lymphozyten beim sehr jungen 
Kalbe erkennen, dagegen gibt Utcndörfer für Kälber, die über 
14 Tage alt sind, Zahlen an, die von seinen oben schon kritisierten 
Befunden beim erwachsenen Rinde nur ganz unwesentlich abweichcn. 
Wir haben oben gesehen, daß sogar das erwachsene Rind einen relativ 
hohen Lymphozyten- und einen niedrigen Neutrophilenwert gegenüber 
dem Menschen aufweist. Es muß daher als im höchsten Grade un¬ 
wahrscheinlich angesehen werden, wenn Utcndörfer für ein nur zwei 
Monate altes Kalb folgende Zahlen angibt: 

Lymphozyten . 21 pC't. 

Neutrophile . . 71 ,, (!) 

Eosinophile .... 8 „ 

Wir dürfen wohl mit Bestimmtheit annehmen, daß das Rind bezüglich 
der Beschaffenheit des Blutes beim jugendlichen Individuum analoge 

1) Weitere Belege fiir die Richtigkeit dieser Zahlen finden sich im Kapitel VII. 
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Verhältnisse aufweist wie der Mensch, derart, daß die lymplioiden 
Elemente sehr reichlich, die neutrophilen Leukozyten dagegen nur in 
geringer Prozentzahl im Kälberblut vertreten sind. 

V. Die Leukozyten des leukämischen Uinderbliites. 

Es ist in den letzten Jahren eine sehr umfangreiche Literatur 
über die „Leukämie“ des Menschen entstanden. Jedoch brauche ich 
auf diese Literatur hier überhaupt nicht einzugehen, da Knuth und 
Volkmann in ihrer erwähnten Arbeit über die „Lymphozytomatose 
des Rindes“ einen ausführlichen historischen Feberblick über die Er¬ 
forschung dieser beim Menschen so sehr gefürchteten Krankheitsgruppe 
bringen. Ich darf mich hier damit begnügen, das Blutbild bei der 
von Knuth und Volkmann als Lymphozvtomatose bezeichnetcn Form 
der Leukämie genauer zu beschreiben, wobei ich allerdings des öfteren 
auf die einschlägige Literatur werde verweisen müssen. Sodann werde 
ich auf die im II. Kapitel besprochene dualistische resp. unitarische 
Lehre zurückkommen müssen, um meinen dort eingenommenen Stand¬ 
punkt auf Grund des vorliegenden Materials näher zu begründen. 

Vergleicht man das Gruppenbild Taf. III, Fig. 70 mit den 
bildlichen Darstellungen gewisser Formen der „Leukämie“ des 
Menschen, die in den letzten Jahren veröffentlicht worden sind 1 ), 
so fällt eine unverkennbare und in die Augen springende Achnlichkeit 
zwischen der hier wie dort vorherrschenden Zellart auf. Diese Zellen 
will ich mit Pappen heim als L vmphoidozyten bezeichnen und 
werde später auf die zahlreichen von anderen Autoren vorgeschlagenen 
Bezeichnungen zurückkommen. 

Es weisen diese Lymphoidozytcn (Taf. 11, Figg. 50—66; Taf. 111, 
Fig. 70) alle Merkmale der Jugendlichkeit auf. Die Kcrnplasmarcla- 
tion ist groß, so daß der relativ oder absolut sehr große Kern den 
Plasmaleib fast ganz ausfüllt. In der Größe wechseln die Zellen 
zwischen 6/* und 20/« und darüber. Pappenheim teilt sie dem¬ 
entsprechend in Makro-, Meso- und Mikroformen ein und leitet von 
jeder dieser „Zellgencrationen“ bestimmte andere Zellartcn ab, jedoch 
wollen wir vorläufig von dieser Einteilung abschen. 

Der Kern ist groß und bläschenförmig (amblychromatisch) und 
zeigt (bei den jugendlichen Formen) eine streng rundliche Kontur 

1) S. u. a. Pappenheim, Atlas. 1912. Taf. XXXVI und XXXVII.— 
Pappcnheim, 1914. Taf. XIV und XVI. — Klein, Fol. Internat. 1910. Bd. 10. 
Taf. XI. - Citron, Fol. haemat. 191Ö. Bd. 20. Taf. I. 
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(Figg. 50—58) oder (bei den vorzeitig gealterten sogenannten Rieder¬ 
formen) eine mehr oder weniger gebuchtete Gestalt (Figg. 59—62). Die 
Kernstruktur ist eine überaus charakteristische und ist in der Lite¬ 
ratur so häufig für diese typischen, von den Autoren allerdings schi- 
verschieden benannten Zellen, beschrieben worden, daß man eine reiche 
Auswahl an Ausdrücken zu deren Kennzeichnung zur Verfügung hat. 
So wird sie von Pappenheiro (1914, S. 56) als Jeptochromatisch, 
d. h. als „ein eigenes sehr fein und dicht strukturiertes, chagrinartig 
granulöses, b/.w. diffus siebartig feinfädiges, engmaschiges Chromatin¬ 
gerüst“ bezeichnet. Naegeli (1912, S. 221) spricht von einem feinen 
netzförmigen Chromatingerüst und Schridde (1907, S. 235) bezeichnet 
sie als „ein zierlich angeordnetes, aus zarten Chromatinfädcn sich 
zusammensetzendes Chromatinnetz“. Alle diese Beschreibungen finden 
ohne weiteres Anwendung auf unsere Zellen, wie die recht gut ge¬ 
lungenen Abbildungen (Figg. 50—66) beweisen. Der Kern färbt sich 
in der Regel ziemlich hell und läßt das zierliche Chromatingerüst, 
das manchmal wie aus feinen Körnchen zusammengesetzt, manchmal 
wie mit feinsten Bläschen ausgefüllt erscheint, sehr deutlich erkennen. 
Bei den älteren hypoptischen Färbungen machten diese Kerne einen voll¬ 
kommen homogenen Eindruck. Kernkörperchen sind gewöhnlich in 
der Mehrzahl vorhanden, treten recht deutlich in die Erscheinung, ohne 
indessen eine scharfe Nukleoluswand zu zeigen. Nur sehr selten fehlen 
Nukleoli ganz (Fig. 70 große Zelle links oben und Fig. 63), zuweilen 
sind sie nur in der Einzahl vorhanden (Figg. 52, 58 usw.), in der Regel 
aber trifft man 3 bis 6 und mehr Kernkörperchen an (Figg. 50, 51, 
53, 54, 55, 56, 61, 64 usw.) Die relativ große Zahl von Nukleoli 
ist für diese Zellen charakteristisch und hat eine nicht unwesentliche 
Rolle in dem Kampf um diese Zellart gespielt. 

Das Protoplasma der Lymphoidozyten bildet einen relativ 
schmalen Saum um den Kern herum, färbt sich stark basophil und 
weist ein deutliches Spongioplasma auf. Dadurch erhält das Plasma 
manchmal ein granuliertes oder getigertes Aussehen, doch kann von 
echten Granula natürlich nicht die Rede sein. Das Plasmarctikulum reicht 
bis an den Kern heran, so daß, zum Unterschied von den reifen Lym¬ 
phozyten, kein perinukleärer Hof frei bleibt. In manchen Präparaten, 
besonders wenn sie sehr dünn sind, erscheint der Plasmalcib ziemlich 
breit, doch ist jedenfalls für die jugendlichen Lymphoidozyten ein 
relativ schmaler Plasmasaum als charakteristisch anzusehen. Dem 
Plasma fehlt für gewöhnlich jede Art von Einschlüssen, doch muß ich 

Archiv f. wissenscli. u. prakt. Ticrheilk. Bd. 43. H. 2 u 3. iß 
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auf Grund meiner Beobachtungen Pappenheim 1 ) insofern beistimmen, 
daß Azurgranula in älteren Lymphoidozyten (Figg. 63, 65), die dann 
allerdings diesen Namen vielleicht nicht mehr verdienen, Vorkommen 
können. Naegeli (1912, S. 224) leugnet diese Möglichkeit für seine 
Myeloblasten. 

Bei ihrer weiteren Entwicklung resp. Alterung können die Lym¬ 
phoidozyten sehr verschiedene Aenderungen erleiden. 

Zunächst sei einer Zellform gedacht, die durch einfache zvtoge- 
netische A ltersveränderung (Pappenheim), durch bloße Umge¬ 
staltung der Kernform unter Beibehaltung der spezifischen Kernstruktur 
aus den Lymphoidozyten entsteht. Es sind dies Zellen, auf deren Vor¬ 
kommen im pathologischen Blute Rieder zuerst aufmerksam gemacht 
hat, und die daher allgemein nach diesem Autor Riederformen 
(-zellen-,-typen) genannt werden (Figg. 59—62). Im Gegensatz zu 
den sinuösen Einbuchtungen der Monozytenkerne zeigen die Kerne der 
Riederformen gewöhnlich scharfe Einschnitte oder Einkerbungen, die 
entweder an einer Seite (Fig. 60) oder an entgegengesetzten Seiten 
(Fig. 59) an fangen und so weit fortschreiten können, daß der Kern 
in zwei Hälften zerlegt wird (Fig. 62). Sehr selten sind dagegen 
beim Rinde derartig polymorph gestaltete Riederkerne, wie sie 
Klein (1910, Taf. XI) oder Butterfield (1909, Taf. IV) abbildet. 
Gelegentlich setzt die Einkerbung auch an mehreren Stellen zugleich 
ein, wodurch dann mehrere Kernteile isoliert werden können (vgl. 
Knuth und Volkmann, 1916, Taf.XXXVlI, Fig.2). Die Riederformen 
treten besonders häufig bei denjenigen Formen der „Leukämie“ auf, 
die mit tumorartigen Veränderungen des lymphatischen Apparates ein¬ 
hergehen, und spielen daher unter den Bezeichnungen Tumorzellcn, 
Geschwulstzellen (Schleip), Leukosarkomzellen (Sternberg), 
Chloromzcllcn (Butterfield) in der Pathologie eine große Rolle. 

Mit der zytogcnetischen Altersveränderung nicht zu verwechseln 
ist die heteroplastische Differenzierung (Pappenheim), die 
die Lymphoidozyten bei ihrer Weiterentwicklung aus ihrem unreifen 
Jugendzustande durchmachen. Während bei ersterem Vorgang der Kern 
seine spezifische Innenstruktur beibehält, erwirbt er bei letzterem 
eine eigene neue Chromatinanordnung. Ich will nicht vorgreifen und 
jetzt schon die abweichenden Ansichten der Autoren bezüglich der 
Abkömmlinge der Lymphoidozyten berühren, sondern beschränke mich 

1) Siehe Pappenheini, Atlas. Supplement. 
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zunächst auf eine objektive Darstellung der Reifung dieser Zellen, wie 
sie sich mir in meinen Präparaten darbot. 

Wie schon oben bemerkt, teilt Pappenheim die Lymphoido- 
zyten in Makro-, Meso- und Mikroformen und betrachtet jede dieser 
Gruppen als eine eigene Zellgeneration. Tatsächlich finde ich, daß 
die Zellen in fast jeder Größe eine Reifung durchmachen können. 

Figg. 63 bis 66 zeigen Zellen, die wohl noch als Lymphoidozyten 
betrachtet werden müssen, deren Kerne aber nicht das lockere Gefüge 
der bisher besprochenen Zellen zeigen. Zelle 64 ist den oben be¬ 
schriebenen Lymphoidozyten (z. ß. Fig. 55) noch am ähnlichsten, da¬ 
gegen zeigen die Kerne der Figg. 63, 65 und 66 schon eine stellen¬ 
weise Verdichtung des Chromatins, wodurch wir der Kernstruktur der 
Lymphozyten schon etwas näher gerückt sind. Auch das Plasma 
dieser älteren Lymphoidozyten (oder Lymphoblasten, wie wir sie 
jetzt in gewissem Sinne nennen können) zeigt eine Annäherung an die 
breitleibigen „großen“ Lymphozyten und enthält, wie bereits erwähnt, 
häufig Azurgranula (Figg. 63, 65). Vergleicht man diese Zellen mit 
den jugendlichen „großen“ Lymphozyten (Figg. 12, 13), so fällt die 
Aehnlichkeit wohl jedem Unbefangenen auf. Will man den allmäh¬ 
lichen Uebergang von Lymphoidozyten in Lymphozyten plastisch dar¬ 
stellen, so sollte man folgende Zellen aneinander reihen: Figg. 50, 
51, 55, 64, 65, 13, 12. 

Aber auch aus der kleinert Lymphoidozytenzellgeneration können 
Lymphozyten, und zwar kleine, entstehen, wie eine Betrachtung der 
Fig. 70 lehrt. Die beiden kleinsten Zellen sind bei der Darstellung 
allerdings etwas sehr dunkel geraten, in Wirklichkeit zeigen sic noch 
etwas mehr Lyraphoidozytennatur, jedoch sind sie wohl im Begriff, 
echte kleine Lymphozyten zu werden. 

Noch viel besser kann man sich von diesem Zusammenhang 
überzeugen, wenn man Blutausstriche von verschieden schweren und 
verschieden alten Fällen von Lymphozytomatose durchmustert. Da¬ 
runter finden sich Fälle, bei denen das Blutbild vollständig beherrscht 
wird von typischen Lymphoidozyten und Riederzellen (Fig. 70), so¬ 
wie solche, bei denen nur die übermäßige Häufigkeit der eigentlich 
ganz normal aussehenden Lymphozyten das Krankhafte des Falles 
dartut (Fig. 69). Zwischen diesen beiden Extremen finden sich viele 
Uebergänge. 

Es scheint mir nach dem Gesagten keinem Zweifel zu unter¬ 
liegen, daß bei der Lymphozytomatose des Rindes die im Blute auf- 

13 * 
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tretenden Lymphoidozyten als die Muttcrzellcn der Lymphozyten an¬ 
gesehen werden müssen. Beim gesunden erwachsenen Tier finden 
sich nun allerdings keine Lymphoidozyten im strömenden Blute, da¬ 
gegen treten sie vereinzelt beim ganz jungen Kalbe auf (Fig. 53 
stellt einen solchen Lymphoidozyten aus dem Blut eines 12 Tage 
alten Kalbes dar) und sind auch hier durch fließende Uebergänge mit 
den gewöhnlichen Lymphozyten verbunden. Daß die Lymphoidozyten 
des leukämischen Blutes aus dem lymphatischen Apparat stammen, 
darf mit Sicherheit angenommen werden, denn erstens stellt die 
Lymphozytomatose des Rindes eine Erkrankung dieses Apparates dar, 
wobei die Lymphknoten sehr stark vergrößert sind, das Knochenmark 
dagegen unverändert bleibt, und zweitens fällt die Oxydasereaktion 
in allen diesen Fällen negativ aus. Aber auch die Lymphoidozyten 
des jugendlichen Blutes sind zweifellos lymphatisch. Wären diese 
Zellen Myeloblasten (Naegeli) d. h. Vorstufen der Granulozyten, so 
müßten die Zwischenglieder zwischen diesen jüngsten Zellen und ihren 
reifen Nachkommen (Promyelozyten, Myelozyten und Metamyelozyten) 
ebenfalls im Blute zirkulieren. Da dies aber nicht der Fall ist, hin¬ 
gegen alle Zwischenstufen zwischen Lvmphoidozyt und Lymphozyt 
vorhanden sind, ist man wohl berechtigt, diese Zellen auch normaler¬ 
weise als die Stammzellen der Lymphozyten zu betrachten. 

Die Anhänger der unitarischen Lehre würden dem oben ver¬ 
tretenen Standpunkt ohne weiteres beipflichten; es stehen ihnen ja 
gar keine theoretischen Schwierigkeiten im Wege. Ganz anders aber 
die Dualisten. Es finden sich nämlich im normalen Knochenmark 
Zellen, die genau den für unsere Lymphoidozyten beschriebenen Typus 
aufweisen, die aber durch sämtliche Uebergänge mit den reifen 
Granulozyten verbunden sind und infolgedessen als Mutterzellen der 
Granulozyten betrachtet werden müssen. Der Name Myeloblast, 
den Naegeli diesen Zellen gab, hat allgemeine Annahme gefunden. 
Es ergibt sich aber für die Dualisten hieraus folgende Lage: sind die 
Myeloblasten die spezifischen Stammzellen der Granulozyten (und diese 
Annahme wird wohl von keinem Hämatologen in Frage gezogen), so 
können sie nicht gleichzeitig die Stammzellen der Lymphozyten sein, denn 
beide Systeme sind ja vollkommen getrennt und können demgemäß 
auch nicht eine gemeinsame Stammzelle haben. Für die Lymphozyten 
postuliert diese Lehre daher eine besondere Stammzelle, nämlich den 
Lymphoblast oder „großen Lymphozyt“. Der Brennpunkt in 
dieser heißumstrittenen Frage ist daher der: gibt cs irgendwelche 
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durchgreifende Merkmale, wodurch man Lymphoblasten 
und Myeloblasten unterscheiden kann? Es macht einen fast 
tragischen Eindruck zu beobachten, mit welcher Verzweiflung die 
Dualisten, bes. Naegeli und Schridde, diese Trennung aufrecht zu 
erhalten suchen und sich dabei jedesmal an etwa neu auftauchenden 
Unterscheidungsmerkmalen festklammern. Einige Stichproben mögen 
genügen, um zu zeigen, wie diese Merkmale zu bewerten sind. In 
der ersten Auflage seines Lehrbuches der Blutkrankheiten und Blut¬ 
diagnostik (1907, S. 115) gibt Naegeli die Chromatinarmut als 
charakteristisches Merkmal der „großen Lymphozyten“ an. Dagegen 
schreibt Klein (1910), der mit der prinzipiellen Trennung von Lympho¬ 
blasten und Myeloblasten einverstanden ist: „In unseren Beobachtungen 
haben wir verschiedene Lymphoblastenkerne gesehen — chromatin- 
arme und chromatinreiche —, der Chromatingehalt hat deshalb nichts 
zu sagen und kann die Zelle nicht charakterisieren“ (S. 508). 

Ferner schreibt Naegeli (1912, S. 227), „pathologische Lympho¬ 
zyten bieten häufig abnorme Kernlappungen, sind sog. Riederformen, 
haben bei Triazid- und Methylenblaufärbung sehr schlecht gefärbte 
Kerne, deren Struktur aber bei guten Kernfärbungen nicht prinzipiell 
von der groben Balkenanordnung der Lymphozytenkerne abweicht“. 
Meine eigenen Beobachtungen widerlegen diese Behauptung für das 
Rinderblut. Daß die Kernstruktur meiner Lymphoidozyten (die doch 
auch „pathologische Lymphozyten“ im Sinne Naegclis darstellen) 
ganz erheblich von der groben Balkenanordnung der Lymphozyten¬ 
kerne abweicht, ist genügend geschildert worden. Aber auch für das 
Menschenblut liegen ähnliche Beobachtungen vor; so bildet, z. B. Klein 
(1910), der ja, wie gesagt, im Prinzip mit Naegeli einig ist, auf 
Tafel XI,A Fig. 6 und B Figg. 1 und 2 „Lymphoblasten“ ab, die 
in ihrer Kernstruktur ganz genau mit der von mir für Lymphoidozyten 
und von Naegeli für Myeloblasten beschriebenen Struktur überein¬ 
stimmt. Es möge schon hier erwähnt sein, daß auch die übrigen 
von Naegeli u. a. für Myeloblasten angegebenen Merkmale ohne 
weiteres auf die Lymphoidozyten Anwendung finden. 

Eine besondere Bedeutung sollte anfangs der Nukleolenzahl als 
Unterscheidungsmerkmal zukommen. Nach Naegeli (1907) besäßen 
die Kerne der „großen Lymphozyten“ 1—2 Nukleolen, die der Myelo¬ 
blasten 2—4 oder mehr. Indessen hat auch dieses Merkmal nicht 
standgehalten. Pappenheim, Klein u. a. haben gezeigt, daß sich 
die Nukleolenzahl auch umgekehrt verhalten kann, und Naegeli 
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selbst drückt sich neuerdings (1912, S. 223) recht vorsichtig aus: 
„Für die pathologischen Formen ist die Frage noch nicht genügend 
geprüft. Ich selbst traf bisher 1—2 Nukleolen, andere Autoren haben 
ab und zu mehr Nukleolen gefunden“. Daß unsere Lyraphoidozyten 
fast regelmäßig mehr Nukleolen (bis 6 und darüber) haben, mögen 
die Abbildungen beweisen. 

Als dann die Altmann-Schriddesche Färbung entdeckt wurde, 
glaubten die Dualisten das gewünschte Allheilmittel gefunden zu 
haben. Nach dieser Färbung sollen sich in allen Zellen lymphatischen 
Ursprunges gewisse Granula, die im perinukleären Hof liegen, dar¬ 
stellen lassen, dagegen in allen Zellen myeloiden Ursprunges fehlen. 
Allein, auch diese Hoffnung erwies sich als trügerisch. Türk (1912) 
prüft die Frage dieser Granulation eingehend und kommt zu dem Schluß, 
daß „wir die Schridde’schen Granula heute keinesfalls mehr objektiv 
als etwas für die Lymphozyten Spezifisches erklären“ können (S. 131). 

Als letztes Merkmal sei hier noch auf die Oxydasereaktion oder 
Indophenolblausynthese hingewiesen, die nach Ansicht der Dualisten 
eine Unterscheidung der beiden Zellarten ermöglichen soll, indem 
Lyraphoblasten (wie alle lymphoiden Zellen) negativ, und Myeloblasten 
(wie alle myeloiden Zellen) positiv reagieren sollen. Diese Reaktion, 
die heute noch viel angewandt wird, ist aber nach den Befunden ver¬ 
schiedener Autoren auch nicht zuverlässig. Hynek (1912) sagt: „Die 
Indophenolblausynthese kann nicht als absolut beweisend gelten. Ich 
selbst habe einen Fall von akuter myeloischer Leukämie gesehen, wo 
sich die großen Lymphozyten nicht blau färbten, obwohl bei der 
Sektion sich der Fall als myeloisch erwiesen hatte, ln der Farb¬ 
lösung und der Technik konnte kein Fehler sein, da normales Kontroll- 
blut sehr gut reagierte“ (S. 364). Aehnliche Fälle beschreiben Des- 
catello, Jochmann-Bliihdorn, Dünn usw. Naegeli scheint selbst 
etwas mißtrauisch geworden zu sein; er schreibt: „Mit der Indophenol¬ 
blausynthese läßt sich in den normalen Myeloblasten und meist auch in 
den pathologischen eine Blaufärbung erzeugen, die manchmal in einzelnen 
Zellen nicht so stark und weniger diffus ausfällt“ (1912, S. 222). 

Aus alledem geht m. E. überzeugend hervor, daß man auf Grund 
bloßer morphologischer Merkmale zwischen Lymphoblasten 
und Myeloblasten nicht streng unterscheiden kann, daß viel¬ 
mehr eine Zelle vom Typus unserer Lyraphoidozyten als ge¬ 
meinsame indifferente Stammzelle sowohl der Lymphozyten 
wie der Granulozyten angesehen werden muß. 
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Alaxiraow, und mit ihm die extremen Unitarier, gehen noch er¬ 
heblich über diesen Standpunkt hinaus, indem sie alle Lymphozyten 
als Mutterzellcn in potentia der Granulozyten betrachten. Maximow 
sagt: „Wir kommen zu dem Schluß, daß die ungranulierten Zellen 
des Knochenmarks in allen Beziehungen mit den Lymphozyten des 
lymphoiden Gewebes, des Blutes und Bindegewebes identisch sind 
und mit demselben Namen, sei es nun Lymphozyt, Lymphoidozyt 
oder irgend ein anderer Ausdruck, belegt werden müssen“ (1910, S. 100). 
ln dieser extremen Fassung lehne ich diese Ansicht ab, weil die ihr zu¬ 
grundeliegenden Untersuchungen die Unterschiede in der feineren Kern¬ 
struktur der erwähnten Zellen zu sehr vernachlässigt zu haben scheinen. 

Türk, der als Dualist die ganze Frage einer sehr genauen 
Prüfung unterzogen hat, kommt zu folgender Schlußfolgerung: „Mögen 
also auch die ungranulierten Elemente beider Systeme wenigstens in 
ihren Frühstadien isomorph sein, als identisch kann ich sie nicht 
ansehen, trotzdem sic von einer gemeinsamen Muttcrzellc, der in¬ 
differenten Mesenehvmzelle abstammen“ (1912, S. 139). 

Von dieser Auffassung nicht sehr abweichend ist diejenige 
Pappenheim’s, die in dem Lymphoidozyt die indifferente Stammzelle 
sowohl des lymphatischen wie des myeloischen Zellstammes (und des 
Erythrozytenstamraes) erblickt. Nach Pappenheim vereinigen sich 
die beiden Leukozytenstämme also im Lymphoidozyten, nach Türk 
noch weiter zurück, nämlich in der indifferenten Mesenchymzellc. 
Sind nun aber Lymphoblast und Myeloblast wirklich isomorph, so 
scheint mir die Türksche Auffassung zum mindesten überflüssig, und 
zwar auf Grund folgender Ueberlcgung: Aus der indifferenten Mesen- 
chymzelle Türk’s müssen doch schließlich zwei Tochterzellen ent¬ 
stehen, deren eine in einer späteren Generation Lymphoblasten er¬ 
zeugen wird, deren andere dagegen Myeloblasten. Die Türksche 
Auffassung würde uns aber nötigen, diese beiden isomorphen Mes- 
enchymtochterzellen mit verschiedenen Namen zu belegen. 

Entsprechend dem Lymphoidozyt (Pappenheim) haben auch 
andere Autoren eine indifferente Stammzelle angenommen. Grawitz 
(1911) führt folgende Synonyma an: Großer Lymphozyt (Ehrlich), 
Großlymphozyt, Makrolyraphozyt (Pappenheim), lymphoide 
Markzellc (Cornil, Troje, Müller), Lymphoidzclle (Wolff und 
Türk), Lymphoidozyt (Pappenheim), Myeloblast und Lympho¬ 
blast (Naegeli, Schridde), während er selbst (Grawitz) diese 
Zellen als unreife Zellen bezeichnet hat. 
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Durch die bei der Lymphozytomatose des Rindes gemachten Be¬ 
obachtungen glaube ich, einen kleinen Beitrag zur Stütze der Pappen- 
heira’schen, als moderierter Monophyletismus oder über- 
brückter Dualismus bezeichneten Auffassung geliefert zu haben. 
Dieser Beitrag, der in der zweifelsfreien Ableitung der Lymphozyten 
von den Lymphoidozyten besteht, scheint mir um so notwendiger 
gewesen zu sein, als Pappenheim selbst in letzter Zeit gerade an 
diesem Teil seiner Lehre zu zweifeln begann. Er sagt: „Es unterliegt 
daher keinem Zweifel, daß der Lymphoidozyt die gemeinsame Stamm¬ 
zelle beider Myeloidozyten, der Myeloleukozvten und der Erythrozyten 
in Personalunion ist. Wohl aber ist die Stammzellenrolle des Lym¬ 
phoidozyt gegenüber den Lymphozyten bestritten und fraglich“ (1914, 
S. 85). Und wieder: „zweifelhaft ist nur, ob er (der Lymphoidozyt) 
auch Stammzcllc des Lymphozytenzweiges ist“ (1914, S. 84). 

Pappenheim hat zwar in letzter Zeit seine ganze Aufmerksamkeit 
der Zytogcnese des myeloiden Stammes zugewandt und diese in schönster 
Weise dargestellt (1914), trotzdem muß uns sein Zweifel an der Ab¬ 
leitung der Lymphozyten aus den Lymphoidozyten wundernehmen, da 
neuerdings einige beweiskräftige Fälle für die Richtigkeit dieser Ab¬ 
leitung veröffentlicht worden sind. Zunächst sei an die bereits er¬ 
wähnten Fälle von Klein (1910) erinnert, bei denen der lymphatische 
Apparat erkrankt war (lymphatische Leukämie) und in deren Blut¬ 
bildern sich sämtliche Uebergänge von typischen Lymphoidozyten bis 
zu gewöhnlichen Lymphozyten fanden. Noch schöner ist der Fall 
von Citron (1915). Hier war das Blut förmlich von Lymphoidozyten 
überschwemmt, wie wir das Bild bei der myeloiden Leukämie sehr 
häufig antreffen. Es wurde aber eine histologische Untersuchung der 
Organe vorgenommen und es stellte sich dabei heraus, daß diese 
Zellen, die sonst zweifellos als Myeloblasten angesprochen worden 
wären, im lymphatischen Gewebe gebildet wurden. Also auch hier, 
Lymphoidozyten als lymphatische Stammzellen 1 ). 

Diese Fälle sowie meine eigenen Untersuchungen lehren also, 
daß Lymphozyten tatsächlich in pathologischen Fällen aus Lymphoi¬ 
dozyten gebildet werden können; es fragt sich nun aber, werden sie 

1) Auch Pappenheim hat im Supplement seines Atlasses sowie neuer¬ 
dings Goriaew das konstante Vorkommen von Lymphoidozyten im Blut in Fällen 
lymphatischer Leukämie betont, hier aber eine andereDeutung(reaktive begleitende 
entzündliche metaplastische myeloische Reizung) zugelassen, da fortlaufende, 
4,ytoloiogische Uebergangsbilder seinerzeit nicht beobachtet wurden. 
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immer, auch normalerweise, aus diesen indifferenten Stammzellen ge¬ 
bildet? Dafür sprechen folgende Tatsachen: Beim jungen Kalbe 
treffen wir im zirkulierenden Blute auf Lymphoidozyten, die durch 
fließende Uebergängc mit den Lymphozyten verbunden sind, so daß 
diese Entstehungsweisc beim Kalbe nicht in Zweifel gezogen werden 
kann. Wenn nun auch beim erwachsenen Rinde die Mutterzellen der 
Lymphozyten, die Keimzentrumszellen der Lymphknoten etwas ver¬ 
schieden von den Lymphoidozyten aussehen, so erscheint mir das als 
selbstverständlich, befinden sich doch die Zellen in beiden Fällen 
unter sehr verschiedenen Funktions- und Ernährungsbedingungen. Ich 
glaube also, daß die Stammzclle der Lymphozyten immer der Lym- 
phoidozyt ist, der aber nur unter pathologischen Verhältnissen in den 
Blutkreislauf gelangt. 

Zum Schlüsse sei noch auf Fig. 67 u. 68 aufmerksam gemacht. 
Es sind zwei sog. Türk’schc Reizzellcn, die zuweilen im normalen, 
gewöhnlich aber im leukämischen Blut angetroffen werden, denen eine 
besondere Bedeutung jedoch nicht zukommt. Sie sind durch die 
starke Basophilie ihres Plasmas gekennzeichnet und können im übrigen 
einen jugendlichen Lymphoidozytenkern oder einen älteren Lympho¬ 
zytenkern aufweisen. 

VI. Das Zahlenverhältnis der Leukozyten im leukämischen 

Rinderblute. 

Das leukämische Matorial, das ich untersuchen konnte, bestand 
1. aus gefärbten Blutausstrichen von der Kuh Nr. 38 L 20, die von 
Knuth und Volkraann genau untersucht wurde (s. dort), 2. aus 
„leukämischem“ Material, das von einigen Tierärzten aus Ostpreußen 
eingesandt worden war, und 3. aus Blutausstrichen, die von Herrn 
Prof. Dr. Knuth in zwei ostpreußischen Rinderbeständen, wo die 
„Leukämie“ enzootisch herrschen soll, angefertigt worden waren. 
Beim Studium dieses Materials hat es sich gezeigt, daß man nach 
dem morphologischen Blutbilde zwei Typen der „Lymphozytomatose“ 
unterscheiden kann, deren Charakter durch Fig. 69 und Fig. 70 dar¬ 
gestellt wird. Fig. 70 stellt zweifellos die schwerere Form der Er¬ 
krankung dar. Das Bild ist nach einem ßlutausstrich von Kuh 38 
L 20, die wenige Tage nach der Entnahme dieser Blutprobe getötet 
werden mußte, gezeichnet. Die Zerlegung dieses Tieres (s. Knuth 
und Volkmann, 1916) ergab eine hochgradige Erkrankung des 
lymphatischen Apparates. Ein ähnliches Bild zeigte die Einsendung 
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Nr. 19 von Herrn Tierarzt Steiner aus Nordenburg. Es handelte 
sich um Blutausstriche einer lebend untersuchten, an der Lvmphozyto- 
matose schwer erkrankten Kuh aus Kurkenfeld. 

Tabelle 3 enthält eine Diffcrentialzählung der Leukozyten dieser 
beiden Tiere. Sie entspricht ungefähr dem Schema von Krjukow 
(1913). 

Tabelle 3. 
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Fassen wir alle lymphoiden Elemente zusammen, so sind diese 
Zellen bei der Kuh 38 L 20 mit 90 resp. 89 pCt., bei der Kuh L 19 
mit 96 pCt. vertreten! Diese Zellen haben ein derart monoton uni¬ 
formes Aussehen, daß es fast unmöglich ist, dieselben, abgesehen von der 
sehr variablen Größe, in einzelne Kategorien zu zerlegen, ln den ersten 
Präparaten der Kuh 38 L 20 habe ich noch einzelne Zellen als Mono¬ 
zyten von den übrigen lymphoiden Zellen gesondert, doch dürfen diese 
Zellen vielleicht mit demselben Recht als stark buchtkernige Rieder¬ 
formen (Geschwulstzellen, Schleip) aufgefaßt werden. Die Kern¬ 
struktur ist bei allen diesen jungen Zellen lymphoidozytär, so daß 
eine Entscheidung auf Grund dieses sonst ausschlaggebenden Merk¬ 
mals nicht möglich ist. Gegen das Ende der Krankheit wird das 
Bild noch uniformer (38 L 20 Zählung vom 6.3.; und L 19). Zellen, 
die als Monozyten aufgefaßt werden können, fehlen gänzlich. Auch 
die großen Lymphoidozyten sind jetzt spärlicher vertreten, die mittleren 
und kleineren Formen dagegen reichlicher, was wahrscheinlich auf 
rasch aufeinander folgende Teilungen zurückzuführen ist. Der Plasma¬ 
saum dieser Zellen ist jetzt sehr schmal, so daß wir ein Bild be¬ 
kommen, das fast identisch ist mit den Bildern von Mikrolymphoidozyten- 
leukämiefällen, die von lsaac und Cobliner (1910), Lydtin (1913), 
Krjukow (1913), Döhrer und Pappenheim (1913) u. A. beschrieben 
worden sind. Diese Fälle wurden von den betreffenden Autoren fast 
durchweg als myeloid erkannt, während unsere Fälle zweifelsohne 
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lymphatisch sind, doch beweist das nur die große Aehnlichkeit oder, 
besser gesagt, die Identität der jüngsten Stammzellen beider Systeme. 

Eosinophile Leukozyten treten in diesen schweren Füllen nur 
ganz vereinzelt auf und Mastzellen scheinen vollständig zu fehlen. 
Die Neutrophilen sind in verhältnismäßig sehr geringer Prozentzahl 
vertreten, jedoch ist diese relative Verminderung auf die sehr starke 
Vermehrung der lymphoiden Elemente zurückzuführen. Aus Tabelle I 
ergibt sich eine durchschnittliche Zahl von 3050 Neutrophilen im 
Kubikmillimeter Blut, und für Kuh 38 L 20 ist die entsprechende Zahl 
4830. Also sogar eine geringe Vermehrung der Neutrophilen. 

Den zweiten Typus der Lymphozytomatose habe ich unter den 
Blutbildern der in Ostpreußen untersuchten Rinder mehrfach vertreten 
gefunden, ln Tabelle 4 ist eine Leukozytenauszählung für die Mehr¬ 
zahl der untersuchten Tiere verzeichnet. 


Tabelle 4. 


Bezeichnung 
des Rindes 

Lymphozyten! 

bzw. lyra- 
phoide Zellen 
pCt. 

Monozyten 

pCt. 

i 

Neutrophile 

i pCt. 

Eosinophile 

pCt. 

Mastzellen 

p€t. 

C 1 

47,5 

5,o 

> 32 

15 

_ 

C 4 

84 

3 

i » 

4 

| - 

C 5 

85 

4 

9 

1 

1 

C 6 

90 

3 

5 

2 

— 

0 8 

53.5 

3 

28,5 

13,5 

1,5 

C 11 

93 

— 

2 

5 

— 

C 12 

77 

2 

16 

1 ,r> 

— 

C 14 

67 

5 

i 22 

1 6 

— 

C 16 

37 

3 

49 

11 

1 — 

C 17 

47 

2 

i 38 

12 

1 

C 18 

4 4 

4 

17 

2 

— 

C 19 

55 

7 

24 

1 12 

2 

€ 20 

26 

4 

51 

1 19 

— 

C 21 

37 

7 

50 

6 

— 

G 22 

41 

4 

35 

20 

i — 

C 23 

45 

2 

41 

; 12 

— 

C 28 

72 

— 

18 

10 

— 

€29 

77 

1 

13 

9 

— 

C 30 

51 

7 

31 

11 

! — 

C 31 

54 

4 

15 

23 

4 

C 32 

59 

6 

i 21 

14 

— 

C 34 

49 

3 

40 

8 

— 

€35 

58 

2 

• 20 

20 

— 

C 87 

51.5 

3 

35,5 

10 

— 

D 25 

49 

8 

36 

7 

— 

D 49 

46 

29 

13 

12 

— 

D 52 

50 

11 

24 

15 

1 — 

D 79 

74 

5 

16 

5 * 

— 

D 100 

35 

8 

40 

17 

j — 

D 102 

38 

15 

31 

14 

2 
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9 von den 30 daraufhin untersuchten Tieren zeigen einen Lym¬ 
phozytenwert von mehr als 70 pCt. Wenn wir diese Fälle als lymph- 
ämiseh bezeichnen, so kommen wir zu dem Schluß, daß fast ein 
Drittel dieser Rinderbestände mit der Lymphozytomatose in einem 
mehr oder weniger schweren Grad behaftet war. Für die Aetiologie 
dieser Krankheit ist dieser Befund von hoher Bedeutung; er berechtigt 
m. F. zu der Schlußfolgerung, daß die Lymphozytomatose entweder 
eine ansteckende Krankheit darstellt (was unwahrscheinlich ist), oder 
daß die Ursache für die Erkrankung an die Oertlichkeit gebunden ist 
(vgl. Knuth und Volkmann) und gleichzeitig auf mehrere Individuen 
eines Bestandes einwirken kann. 

Fig. 69 ist nach einem Präparat von Rind D 79 gezeichnet worden 
und zeigt 8 Lymphozyten im Gesichtsfeld, die von normalen Lympho¬ 
zyten in keiner Hinsicht verschieden sind. Es muß dieser Fall wohl 
als eine sehr leichte Erkrankung an Lymphozytomatose aufgefaßt 
werden. Leider sind über die klinischen Erscheinungen oder den 
Krankheitsverlauf aller dieser Tiere keine näheren Angaben zu machen, 
da die Bestände infolge der Kriegsercignissc unserer Beobachtung und 
Kontrolle entzogen wurden. 

Zwischen den Fällen 38 L 20 (Fig. 70) und L 19 einerseits und 
dem Fall D 79 (Fig. 69) andrerseits gibt cs nun aber Uebergänge. 
Fall C 5 schließt sich an die beiden schweren Fälle an. Die im 
vorigen Kapitel eingehend besprochenen Zellen Figg. 55, 64, 65 und 66 
stammen aus Präparaten dieses Tieres. Es finden sich also noch 
typische Lymphoidozytcn (Fig. 55) in diesem Blute, doch sind die 
meisten Zellen den Lymphozyten schon um ein Geringes näher gerückt. 
Noch mehr „lymphatisch“, d. h. den normalen Lymphozyten ähnlicher, 
erweisen sich die Zellen der Fälle C 6 und C 11; sie führen durch 
die übrigen Krankheitsfälle bis zu Fall D 79 (Fig. 69) hinüber und 
durch allmähliche weitere Uebergänge bis zum ganz normalen Blute. 

Wenn der Krankheitsverlauf der Lymphozytomatose des Rindes 
vollkommen unbekannt gewesen wäre und ich ausschließlich nach dem 
Blutbilde hätte urteilen müssen, wäre ich geneigt gewesen, durch 
Analogieschlüsse mit der menschlichen Leukämie, die zuerst be¬ 
schriebenen 2 Fälle als akute, die übrigen als mehr oder weniger 
chronische zu bezeichnen. Diese Bezeichnungen sind aber nicht zu¬ 
lässig, da wir von Kuh 38 L 20 wissen, daß sie längere Zeit schwer 
erkrankt war; auch Kuh L 19 war schon längere Zeit vor der Blut¬ 
entnahme krank. Andrerseits wissen wir überhaupt nicht, wie das 
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klinische Bild bei den ostpreußischen Fällen war. Wir können also 
nicht entscheiden, ob diese Fälle chronisch oder sehr leicht verliefen 
oder ob das beschriebene Blutbild den Anfang oder das Ende der 
Erkrankung charakterisiert. 

lieber Tabelle 4 ist noch folgendes zu bemerken. Die Zahl der 
Monozyten verhielt sich ziemlich konstant, nur D 49 und D102 
fallen durch eine starke Vermehrung typischer Monozyten auf. Ob 
es sich hier um den Ausdruck irgend eines besonderen Prozesses 
handelt, vermögen wir nicht zu entscheiden. Es ist schon im III. Ka¬ 
pitel darauf hingewiesen worden, daß eine echte Monozytenleukämie 
beim Menschen beobachtet worden ist. 

Die Eosinophilen zeigen in vielen Fällen sehr hohe Werte. 
Nach dem früher Gesagten ist anzunehmen, daß es sich in diesen 
Fällen um frischmilchende Kühe handelt. Mastzellen wurden ver¬ 
hältnismäßig selten angetroffen. Einmal (C31) zeigten sie einen relativ 
sehr hohen Wert. Es sei hier erwähnt, daß beim Menschen auch 
Fälle von Mastzellenleukämie (s. Tomaszewski, 1911) bekannt sind. 

Ferner fällt der durchweg niedere Wert der Neutrophilen auf; 
nur sehr selten erreicht er die Prozentzahl 50. Da es sich doch bei 
mindestens der Hälfte der untersuchten Fälle um vollkommen gesunde 
Tiere handelt, muß dieser niedere Wert, wie schon im IV. Kapitel 
gezeigt wurde, als Norm für das Rind angesehen werden. In keinem 
einzigen Falle wurde die Zahl 64 erreicht, die von Utendörfer (1907) 
als Durchschnittswert der Neutrophilen beim Rinde angegeben wird. 
Die Differentialzählungen dieses Autors bleiben also nach wie vor ein 
Rätsel. 


VII. llebertragnngs- und Kontrollversuche. 

In der schon oft erwähnten Arbeit von Knuth und Volkmann 

# 

wird über Versuche berichtet, die Lymphozvtomatose auf Kälber und 
Jungrinder zu übertragen. Als Material wurde Blut, Milch, Harn, 
Lymphknotensaft und -brei, Nierensaft usw. von leukämischen Rindern 
genommen und dasselbe den Versuchstieren per os, subkutan, intravenös 
oder intraperitoneal einverleibt. Die Versuchstiere wurden dann lange 
Zeit unter Blutkontrolle gehalten. Nach den Impfungen trat eine Ver¬ 
mehrung der Leukozyten um das zwei- bis vierfache ihrer normalen 
Zahl ein. Die Differentialzählung, die bei verschiedenen Tieren vor- 
genomracn wurde, ergab einen hohen Lymphozytenwert (Lymphozytose), 
so daß es schien, als ob mit dem leukämischen Material ein Agens 
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verimpft worden wäre, das eine spezifische Reizwirkung auf die 
Bildungsstätten der Lymphozyten ausübte. 

Diese Versuche sollte ich nachprüfen. 

Da anzunehmen war, daß die Lymphknoten, die bei der 
Lymphozytomatose pathologisch-anatomisch am stärksten verändert 
sind, am ehesten noch ein solches Agens beherbergen könnten, so habe 
ich versucht, mit entsprechendem gesunden Material eine ähnliche 
Wirkung zu erzielen, wie sie Knuth und Volkmann bei ihren Ver¬ 
suchen erhielten. Zu diesem Zweck entnahm ich unveränderte 
retropharyngeale, portale und mediastinale Lymphknoten gesunden 
frisch geschlachteten Rindern und zerquetschte dieselben in einer 
sterilen Presse. Die Masse wurde mit physiologischer Kochsalzlösung 
zu einem dünnen Brei verrührt. Am 11. 10. 1915 wurde von dieser 
Masse den beiden Versuchstieren (Jungrind Nr. 49 und 50) je 10 ccm 
intravenös und 20 ccm subkutan eingespritzt. Am 19. 10. wurde der 
Versuch wiederholt. Beiden Jungrindern wurden je 20 ccm einer in 
derselben Weise bereiteten Masse intravenös eingespritzt. 

Ueber die Wirkung dieser Impfungen auf das Blut der Versuchs¬ 
tiere gibt nebenstehende Tabelle 5 Auskunft. 

Als Hauptergebnis dieser Versuche ist die Tatsache anzusehen, 
daß nach der Injektion von gesundem Lymphknotenbrei nicht eineLympho- 
zytose, sondern eine ausgesprochene neutrophile Leukozytose eintrat. 
Das normale Mischungsverhältnis der Leukozytenarten scheint aber 
sehr bald wiederhergestellt zu werden, trotz andauernder Vermehrung 
der Gesamtleukozytenzahl, wie die Zählungen vom 14. und 15. 10. bei 
Nr. 49 beweisen. Diese Tatsache ist von besonderer Bedeutung, wie 
wir später sehen werden. Daß die Zahl der Neutrophilen nach dem 
II. Versuch etwas längere Zeit erhöht blieb, dürfte darauf zurückzu¬ 
führen % sein, daß sich bei beiden Tieren in der Zwischenzeit an der 
linken Halsseitc an der Stelle, wo beim I. Versuch die subkutane 
Injektion gemacht wurde, ein etwa hühnereigroßer Abszeß entwickelt 
hatte. Dieser Abszeß wurde bei beiden Tieren am 25. 10. gespalten, 
worauf der Neutrophilenwert sank. Leider konnten die Tiere nicht 
unter Blutkontrolle gehalten werden, bis das Blut seine völlig normale 
Beschaffenheit wieder angenommen hatte, weil sie aus äußeren 
Gründen verkauft werden mußten. Diese kleinen Störungen im Ver¬ 
laufe des Versuches beeinträchtigen aber das Hauptresultat in keiner 
Weise. Das Lymphknoten material hat offenbar eine einfache Reiz¬ 
wirkung auf die blutbildenden Organe ausgeübt. Jeder andere in die 
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Tabelle 5. 


Versuchstier 

Tag 

Be¬ 

merkung 

Tem¬ 

pera¬ 

tur 

' 

Zahl der 

1 Leuko- 
1 zyten 

Lympho¬ 

zyten 

pCt. 

Mono¬ 

zyten 

pCt. 

Neutro¬ 

phile 

pCt. 

Eosino¬ 

phile 

pCt. 

Mast¬ 

zellen 

pCt. 

Xr. 49, 

1. 10. 15 

Normal 

38,8 

12 600 

64 

7 

24 

4 

i 

männlich, 

11. 10.15 

Versuch I 

— 

I - 

— 

— 

— 

— 

— 

8 Monate 

12. 10.15 


41,*2 

26 200 

38 

3.5 

56 

i 

0,5 


U. 10. 15 


39,8 

19 200 

72,5 

7 

18,5 

2 

— 


15. 10.15 


39,5 

32 000 

59 

12 

26 

3 

— 


16.10. 15 


39,5 

15 000 

— 

— 


_ 

— 


19.10.15 

» n 

— 

| - 

— 

— 

— 

— 

— 


20.10. 15 


39,8 

33 3U0 

40,5 

6 

53 

— 

0,5 


21.10. 15 


39,5 

32 000 

— 

— 

— 

— 

— 


25. 10. 15 

j 

39,1 

33 700 

38 

10 

50,5 

i 

0,5 


26. 10.15 ! 


1 39,3 

i 26 600 t 

— 

— 

1 — 

i - 1 

i — 


27. 10. 15 

i 

' 39,3 

30 700 

46 

6 

48 


— 


80. 10.15 


39,3 

, 23 900 

— 

— 

— 


— 


2.11.15 j 


38,8 

| 17 400 I 

48,5 

7 

43 


1,5 

Nr. 50, 

5.10. 15 

Normal 

39,5 

! 12 100 

76 

7 

16 

1 ! 

1 _ 

männlich. 

11.10.15 

Versuch I 

— 

1 1 

— 

1 

j 


i — 

10 Monate 

13.10.15 


39,8 

l 13 000 

45 

6,5 

47,5 

i 

1 — 


15.10.15 , 


39,2 

1 12 200 

— 

— 

— 

! 

— 


19.10. 15 j 

» 11 

— 

1 — < 

— 

i — 

— 


— 


20.10.15 


39,6 

i 17 400 i 

— 

— j 

— 

— 

— 


21.10.15 


39,4 

; 19 200 1 

— 

— 

— 

— 

— 


23.10. 15 


38,9 

14 300 

57 

7 

32 

4 ! 

— 


25. 10.15 


39,1 

15000 1 

— 

— 


— 

— 


30. 10.15 

i 

i 39,0 

1 13 400 1 

56,5 i 

3,5 

31,5 

7,5 

1 


Blutbahn gebrachte Fremdkörper (z. B. eine Bakterienaufschwemmung, 
Milch usw.) hätte wohl dieselbe Folge, nämlich eine Vermehrung der 
Neutrophilen, gehabt. Wenn die Keizwirkung eine länger dauernde 
ist, so scheinen allerdings auch die Lymphozyten mit einer Vermehrung 
ihrer Zahl zu reagieren, und zwar derart, daß beide Zellarten (Neu¬ 
trophile und Lymphozyten) etwa in demselben Zahlenverhältnis zuein¬ 
ander stehen, wie im normalen Blut. 

Ehe wir nun die Versuche von Knuth und Volkmann hiermit 
vergleichen, wollen wir mit einigen Worten das Blutbild, das bei 
unseren Kontrollversuchen auftrat, besprechen. Jungrind Nr. 49 bot 
die interessanteren Verhältnisse dar. Schon am Tage nach der ersten 
Einspritzung war die Gesamtleukozytenzahl um das Doppelte, und am 
Tage nach der zweiten Einspritzung um fast das Dreifache des nor¬ 
malen Wertes vermehrt. Es muß also eine übereilte Bildung von 
neutrophilen Leukozyten (auf deren Konto ja die Vermehrung geschah) 
stattgefunden haben. Tatsächlich finden wir sehr viele jugendliche 
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Formen im Blute. Das Blutbild zeigt also eine ausgesprochene 
Verschiebung nach links im Sinne Arneth’s (s. Kap. 111, 3). 
Von diesem regenerativen Blutbilde (Nr. 49, 20. 10. 1915) habe ich eine 
Differentialzählung nach dem Schema von Schilling-Torgau (1914) 


vorgenoramen und fand folgende Zahlen: 

Lymphozyten.40,5 pCt. 

Monozyten.6 ,. 

Neutrophile Myelozyten.0,75 ,. 

Neutrophile Metamyelozyten.6,25 

Neutrophile stabkernige Leukozyten .... 26 ,. 

Neutrophile segraentkernige Leukozyten ... 20 ,. 

Eosinophile .— 

Mastzellen.0,5 ,. 


Fassen wir jetzt die Uebertragungsversuche von Knuth und 
Volkmann etwas genauer ins Auge. Ich habe aus der Versuchsreihe 
drei Fälle herausgegriffen (Versuchstiere 34, 36 und 37), die mir die 
typischsten Verhältnisse darzubieten schienen. Einige der Versuchs¬ 
ergebnisse habe ich in Tabelle 6 übersichtlich zusammengestellt, um 
einen Vergleich mit meinen eigenen Kontrollversuchen (Tabelle 5) zu 
erleichtern. Bei Kalb 34 wurde am 26. 12. 1913 (Versuch I) 2 ccm 
Blut einer lymphozytomatösen Kuh unter die Haut gespritzt, am 
13. 2. 1914 (Versuch II) 4 ccm Lymphknotenbrei einer anderen 
lymphozytomatösen Kuh ebenfalls subkutan veiimpft und am 6. 3. 1914 
(Versuch III) 5 ccm Lymphknoten- und Nierensaft von Kuh 38 L20 
subkutan und intravenös eingespritzt. Bei Kalb 36 wurde am 16. 2. 1914 
(Versuch I) vom exstirpierten linken Kniefaltenlymphknoten von 
Kuh 38 L20 5 ccm Saft in die Halsvcnc und 4 ccm Brei unter die 
Haut gespritzt. Kalb 37 endlich bekam am 13. 2. 1914 (Versuch 1) 
5 ccm Milch von Kuh 38 L20 per os; am 14. 2. 1914 (Versuch II) 
'wurde ihm eine größere Menge Blut von Kuh 38 L20 in die Vene 
transfundiert, und am 16. 2. 1914 (Versuch 111) bekam cs 4 ccm 
Lymphknotenbrei von derselben Kuh unter die Haut gespritzt. Die 
“Wirkung dieser Versuche auf das Blut ergibt sich aus nebenstehender 
Tabelle. Die Differentialzahlen, die der Knuth und Volkmann’schcn 
Arbeit entnommen sind, sind durch einen Stern hinter dem Datum 
hervorgehoben. 

Insofern mir Blutausstriche, die kurz nach einer Einspritzung an¬ 
gefertigt wurden, zur Verfügung standen, ergab sich dasselbe Resultat, 
wie bei meinen eigenen Versuchen, nämlich eine starke Vermehrung 
der Neutrophilen (Nr. 36 Zählungen vom 18. und 23. 2., Nr. 37 
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Tabelle 6. 


Versuchstier 

Tag 

Be¬ 

merkung 

Tem¬ 

pera¬ 

tur 

Zahl der 
Leuko¬ 
zyten 

i 

] 

Lympho¬ 

zyten 

pCt. 

Mono¬ 

zyten 

| pCt. 

' Neutro¬ 
phile 

! pct. 

Eosino¬ 

phile 

pCt. 

l 

Mast¬ 

zellen 

! pCt. 

Nr. 34, 

26. 

12.13 

Versuch I 


! 

_ l 

1 




1 

weiblich 

13. 

2.14 

! * 

ii! 

— 

1 

— 

— 

, — 

— 

— 


17. 

2. 14 


1 

t 

39,4 

ca. 11000 

71 

11 

12 

6 

_ 


3. 

3.14 


hi ; 

— 

— 

— 

— 

— 

— 



16. 

3.14 


i 

38,8 

11 400 

54 

4 

38 

— 

! 4 


19. 

3.14 



39,2 

14 700 

53 

9 

37 

— 

1 


3. 

6 . 14 

! * 

1 

i 

39,4 

22 000 

74 

11 

15 

— 

: — 

Nr. 36, 

IG. 

2.14 

l 

Versuch I 

_ 

j 

_ 

_ 

_ 

_ 


männlich 

18. 

2. 14 


| 

38,9 

23 200 

53 

7 

45 

— 

| — 


23. 

2.14 


l 

38,7 

34 800 

47 

6 

47 

— 

— 


11 . 

3. 14 


1 

38,7 

45 000 , 

S 8 

2 i 

10 

— 

' — 


30. 

4.14 



39,6 

19000 

78 

6 1 

14 

1 

! 1 


18. 

5.14 

* 

i 

39,3 

15 000 

39 

37 (?) : 

24 

— 

i — 


25. 

5. 14 

* 

1 

39,0 

11 400 

82 


11 

— 

— 

Nr. 37, 

13. 

2.14 

Versuch I 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 

männlich 

14. 

2. 14 

r 

II 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

} _ 


16. 

2.14 

r 

III 

- | 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


17. 

2.14 



40,3 

28 000 

3G 

5,5 

08.0 

— 

— 


28. 

4.14 1 


j 

40,4 

16 300 

78 

3 

19 

— 

1 _ 


12. 

6 . 14 

* 


39,3 

15 600 

1 

74 

7 

18 

1 

1 


Zählung vom 17. 2. und in geringem Grade Nr. 34 Zählungen vom 
16. und 19. 3.) Bleibt die Gesamtleukozytenzahl längere Zeit er¬ 
höht, wie dies bei Kalb 36 der Fall war, so beteiligen sich die 
Lymphozyten alsbald an dieser Vermehrung (Zählung vom 11. 3. 
und 30. 4.) Alle drei Versuchstiere (und auch die übrigen der ge¬ 
nannten Arbeit) zeigen aber eine allmähliche Rückkehr zu ganz nor¬ 
malen Verhältnissen. Denn, es muß ausdrücklich betont werden, die 
Differentialzahlen, die von den genannten Autoren in ihrer Arbeit an¬ 
geführt werden, sind für Kälber in dem betreffenden Alter vollkommen 
normale. Es ist also kaum angängig, die Zahlen im Sinne einer 
Lymphozytose zu deuten. Die Autoren geben ja selbst Zahlen für 
ein gesundes Jungrind (Nr. 32) an, die mit ihren übrigen Zahlen 
vollkommen übereinstimmen. Einzig und allein die Befunde bei 
Kalb 36, hauptsächlich die Zählung vom 11. 3. 1914, könnten 
im Sinne einer Lymphozytose gedeutet werden, allein auch diese 
Vermehrung der Lymphozyten scheint in analoger Weise bei den 
Kon troll versuchen aufgetreten zu sein (s. o. z. B. Nr. 49 Zählung 
vom 15. 10. 1915). 

Archiv f. wissengch. u. prakt. Tierheilk. Bd. 43. H. 2 u.3. 
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Die Zahl dieser Versuche ist zu gering, als daß man auf Grund 
ihrer Ergebnisse ein definitives Urteil aussprechen könnte. Es scheint 
aber, als ob eine wirksame Noxe mit dem lymphozytomatöscn 
Material auf die Versuchstiere nicht übertragen worden ist. 

Noch einige allgemeine Bemerkungen über die Differentialzahlen 
bei den besprochenen Versuchen. Meier (1906) hat für innere 
Krankheiten und Gasse (1908) für chirurgische Leiden des Pferdes 
den Satz ausgesprochen, daß in Bezug auf Produktionsreize ein Anta¬ 
gonismus zwischen Neutrophilen und Eosinophilen besteht derart, daß 
Reize, die die Neutrophilen plötzlich stark vermehren, die Eosinophilen 
aus dem Blut vertreiben. Dieser Satz scheint in gewissem Grade 
auch für das Rind zuzutreffen, wie ein Blick auf Tabelle 5 und 6 
lehrt. Jedenfalls finden wir auch hier bei einer starken Vermehrung 
der Neutrophilen die Eosinophilen nur in geringem Prozentsatz oder 
überhaupt nicht vertreten. Jedoch ist zu berücksichtigen, daß das 
Kalb überhaupt weniger Eosinophile hat als das erwachsene Rind; 
entsprechende Versuche bei letzterem wären also für diese Verhält¬ 
nisse lehrreicher. Gasse sagt ferner, daß das Verhalten der baso¬ 
philen Zellen dem der Eosinophilen stets parallel zu gehen scheint 
(1908, S. 93). Dies scheint für das Kalb nicht zuzutreffen; die 
Zählung vom 16. 3. 1914 bei Kalb 34 würde eher das Gegenteil 
beweisen. 


Zusammenfassung. 

1. Das normale Rinderblut enthält folgende Leukozytenarten. 
Lymphozyten, Monozyten, neutrophile (polymorphkernige) Leukozyten, 
eosinophile Leukozyten und Mastzellen (basophile Leukozyten), die 
mit den entsprechenden Zellarten des menschlichen Blutes eine große 
Aehnlichkeit besitzen. 

2. Die Gesamtzahl der Leukozyten bei gesunden erwachsenen 
Rindern beträgt im Durchschnitt etwa 8000 (5000 —10000) im 
Kubikmillimeter Blut und setzt sich (nach eigenen Zählungen) fol¬ 
gendermaßen zusammen: Lymphozyten 49 pCt., Monozyten 3,7 pCt., 
Neutrophile 38,8 pCt., Eosinophile 8 pCt. und Mastzellen 0,5 pCt. 
Das Blut des Rindes zeigt also im Vergleiche mit dem menschlichen 
Blute einen hohen Lymphozyten- und einen niedrigen Neutrophilen- 
wert. Die Prozentzahl der Eosinophilen ist in der Regel beim Rinde 
sehr hoch. 
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3. Bei Kälbern und Jungrindern beträgt die Gesamtleukozyten- 
zahl etwa 12000—15000 und enthält im Verhältnis mehr Lympho¬ 
zyten (bis 80 pCt. und darüber) als das Blut von erwachsenen Rindern. 

4. Bei der Lymphozytomatose des Rindes sind die lyraphoiden 
Zellen sehr stark vermehrt, und zwar sind es die jüngsten Vorstufen 
der Lymphozyten, die Lyraphoidozyten, die das Blutbild beherrschen. 

5. Der Lymphozyt, der im lymphozytomatösen Blute in allen 
Größen vertreten ist, muß als die gemeinsame indifferente Stararazelle 
aller weißen Blutkörperchen (und der roten, s. Pappenheim) be¬ 
trachtet werden, da irgendwelche durchgreifende Unterscheidungsmerk¬ 
male zwischen ihm und der von vielen Autoren beschriebenen Stamm¬ 
zelle der Granulozyten (dem Myeloblasten) nicht bestehen. 

6. Die Lymphozytomatose stellt demnach, vom blutmorphologi¬ 
schen Standpunkte aus betrachtet, eine lymphatische Lyraphoido- 
zytenleukämie dar. Einige Fälle dieser Rinderkrankheit zeigen 
indessen eine Blutbeschaflfenhoit, die mit der der chronischen lym¬ 
phatischen Leukämie des Menschen im wesentlichen übereinstimmt. 
Es kommen zwar Uebergänge zwischen diesen beiden Formen vor, 
jedoch muß die Möglichkeit offen gelassen werden, ob nicht vielleicht 
doch zwei verschiedene Krankheiten vorliegen. 

7. Bei den schweren Fällen der Lymphozytomatose steigt die 
Prozentzahl der lymphoiden Zellen bis auf 96 pCt. aller Leukozyten. 
Der Neutrophilenwert sinkt dabei bis auf 2 pCt., und die Eosinophilen 
und Mastzellen können vollständig aus dem Blute verschwinden. 

8. Es scheint durch Kontrollversuche dargetan zu sein, daß die 
Lymphozytomatose sich durch Verimpfung von Material kranker Tiere 
auf gesunde nicht übertragen läßt. Nach einer solchen Verimpfung 
tritt regelmäßig eine Neutrophilie ein. Bleibt die Gesamtzahl der 
Leukozyten längere Zeit erhöht, so beteiligen sich die Lymphozyten 
ebenfalls an der Vermehrung, so daß alsbald das normale Mischungs¬ 
verhältnis wiederhergestellt wird. 

Literaturverzeichnis. 

1904. Arneth, J., Die neutrophilen weißen Blutkörperchen bei Infektions¬ 
krankheiten. Jena. — 1900. Arnold, Ueber Granulafärbung lebender und über¬ 
lebender Gewebe. Virch. Arch. Bd.159. S. 101. — 1891. Ballowitz, E., Ueber 
das Vorkommen der Ehrlich’sohen granulierten Zellen (Mastzellen) bei winter¬ 
schlafenden Säugetieren. Anat. Anz. Bd. 6. S. 135. — 1908. Baum und Hille, 


14 * 



198 


P. J. DU T01T, 

Die Keimzentren in den Lymphknoten von Kind, Schwein, Pferd und Hund und 
ihre Abhängigkeit vom Lebensalter der Tiere. Anat. Anz. Bd. 32. S. 561. — 
1909. Benjamin, E., Die großen Mononukleären. Fol. haemat. Bd. 7. S. 205. — 
1904. Bidault, Leucocytes du sang de cheval. Bull. Soc. de med. \6t. p. 671. 
(Ref. D. t. W. 1905. S. 186.) — 1908. Brugsch, T. und Schilling, V., Die 
Kernform der lebenden neutrophilen Leukozyten beim Menschen. (Beobachtungen 
ira Dunkelfelde.) Fol. haemat. Bd. 6. S. 327. — 1908. Burnett, S. H., The 
clinical pathology of the blood of domesticated animals. Ithaca, N. Y. — 1902. 
Busch, F. C. and Bergen, C. van, Dog’s blood. — Differential counts of leuco¬ 
cytes. J. of m. research Vol. 8. p. 408. — 1903. Dieselben, Cat’s blood. — 
Differential counts of leucoytes. J. of m. research Vol. 10. p. 250. — 1909. 
Butterfield, E., Beitrag zur Morphologie der Chloromzellen. Fol. haemat. 
Bd. 8. S. 179. — 1915. Citron, J., Ueber zwei bemerkenswerte Fälle von 
(akuter) Leukämie. Fol. haemat. Bd. 20. S. 1. — 1906. Corti, A., Sui globuii 
bianchi del sangue dei mammiferi; considerazioni e osservazioni. Monit. zool. ital. 
No. 4. p. 124. — 1889. Cuönot, L., Etüde sur le sang et les glandes lympha- 
tiques dans la s^rie animale. Arch. de zool. exp£r. et g<5n. Tome 7. p. 1. — 
1909. Dantschakoff, W., Untersuchungen über die Entwicklung von Blut und 
Bindegewebe bei Vögeln. Das lockere Bindegewebe des Hühnohens im fötalen 
Leben. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 73. S. 117. — 1909. Dieselbe, Ueber die 
Entwicklung des Knochenmarks bei den Vögeln und über dessen Veränderungen 
bei Blutentziehungen und Ernährungsstörungen. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 74. 
S. 855. — 1906. Dimock, W., and Thompson, M., Clinical examination of the 
blood of normal cattle. Am. Vet. Rev. Vol. 30. p. 553. — 1913. Döhrer und 
Pappenbeim, A., Ein weiterer Fall von akuter Mikrolympboidozytenleukämie. 
Fol. haemat. Bd. 16. S. 145. — 1909. Dominici, H., De Porigine lymphatique 
ou amyöloide des polynuclöairesou leucocytes granuleux ä noyau polymorphe. Fol. 
haemat. Bd. 8. S. 97. — 1891. Ehrlich, P., Farbonanalytische Untersuchungen 
zur Histologie und Klinik des Blutes. Gesammelte Mitteilungen. I. Teil. Berlin. 
— 1910. Ellenberger, W. und Scheunert, A., Lehrbuch der vergleichenden 
Physiologie der Haussäugetiere. Berlin. — 1908. Ferrata, A., Können die poly¬ 
nukleären Leukozyten auch von den uninukleären des Blutes abstammen? Fol. 
haemat. Bd. 6. S. 160. — 1915. Fleisohmann, P., Der zweite Fall von Mono¬ 
zytenleukämie. Fol.haemat. Bd. 20. S. 17.— 1908. Franke, E., Untersuchungen 
über das Verhalten der weißen Blutkörperchen bei den häufigsten Infektionskrank¬ 
heiten der Pferde. Mh. f. Tierhlk. Bd. 19. S. 98. — 1910. Freidsohn, A., 
Zur Morphologie des Amphibienblutes. Zugleich ein Beitrag zur Lehre von der 
Differenzierung der Leukozyten. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 75. S. 435. — 1911. 
Frumkin, S., Beiträge zur Kenntnis der Morphologie und der genetischen Be¬ 
ziehungen der großen mononukleären Leukozyten sowie ihrer klinischen Bedeutung 
in diagnostischer Hinsicht. Fol. haemat. Bd. 12. S. 50, — 1911. Furno, A., 
Beiträge zur Kenntnis der vergleichenden Hämatologie der Spezialleukozyten-Gra- 
nulationen einiger Laboratoriums-Säugetiere. Fol. haemat. Bd. 11. S. 219. — 
1908. Gasse, R., Untersuchungen über das Verhalten der Blutkörperchen bei 
chirurgischen Krankheiten der Pferde, besonders bei eitrigen Entzündungen. Mh. 




Beitrag zur Morphologie des normalen und des leukämischen Rinderblutes. 199 

f. Tierblk. Bd. 19. S. 49. — 1909. Goodall, A., The numbers, proportions and 
characters of the red and white blood corpuscles in certain animals. J. of Path. 
Bact. Vol. 14. p. 195. — 1906. Grawitz, E., Methodik der klinischen Unter¬ 
suchungen. Leipzig. — 1911. Derselbe, Klinische Pathologie des Blutes. 
IV. Aufl. Leipzig. — 1901. Grünberg, C., Beiträge zur vergleichenden Morpho¬ 
logie der Leukozyten. Virch. Arch. Bd. 163. S. 303. — 1907. Gütig, K., Ein 
Beitrag zur Morphologie des Schweineblutes. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 70. S. 629. 

— 1897. Hirschfeld, H., Beiträge z. vergleichenden Morphologie der Leukozyten. 
Virch. Arch. Bd. 149. S. 22. — 1908. Hirschfeld-Kassmann, H., Beiträge 
zur vergleichenden Morphologie der weißen Blutkörperchen. Inaug.-Dissert. Berlin. 

— 1910. Hock, R., Ueber die Reaktion der Leukozyten auf gewisse chemische 
Reize in der Haut und im Blute der weißen Maus. Zbl. f. Bakt. Bd. 54. S. 247. 

— 1912. Hynek, K., Zur Monozytenfrage. Pol. haemat. Bd. 13. S. 345. — 
1895. Iiberg, F., Das Blut des Menschen und der Tiere in forensischer Beziehung, 
mit besonderer Berücksichtigung der neutrophilen Granulation. Inaug.-Dissert. 
Berlin. — 1910. Isaac, S. und Cobliner, S., Ueber mikrolymphozytäre Typen 
akuter myeloischer Leukämien. Fol. haemat. Bd. 10. S. 459. — 1914. Joest, E. 
und Jänichen, Einige Blutbefunde bei Osteomalazie der Pferde. B.t. W. Bd. 30. 

— 1902. Jost, J., Beitrag zur Lehre von der Blutentwicklung des embryonalen 
Rindes und Schafes. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 61. S. 667.—1910. Kasarinoff. 
Experimentelle Blutuntersuchungen bei Vögeln. Fol. haemat. Bd. 10. S. 391. — 
1910. Klein, S., Ueber die großen einkernigen Leukozyten des Leukämieblutes. Fol. 
haemat. Bd. 10. S. 475. — 1912. Klieneberger, C. und Carl, W., Die Blut¬ 
morphologie der Laboratoriumstiere. Leipzig. — 1916. Knuth, P. und Volk¬ 
mann, 0., Untersuchungen über die Lymphozytomatose des Rindes (Lympbo- 
sarkomatosis Kundrat, Leukos&rkomatosis Sternberg). Zschr. f. Infekt. Krkh. 
d. Haust. Bd. 17. — 1913. Krjukow, A., Ueber einen Fall von akuter Mikro- 
lymphoidozytenleukämie. Fol. haemat. Bd. 15. S. 328. — 1915. Lejeune, E., 
Die Zellen im Ductus lymphaticus beim Menschen und einigen Säugern, 
unter spezieller Berücksichtigung der „großen Mononukleären u . Fol. haemat. 
Bd. 19. S. 371. —■ 1907. Löwit, M., Die Entstehung der polynukleären 
Leukozyten. Fol. haemat. Bd. 4. S. 473. — 1913. Lydtin, H., Ein 
Fall von Mikromyeloblastenleukämie. Pol. haemat. Bd. 15. S. 316. — 
1907. Maximow, A., Experimentelle Untersuchungen zur postfötalen Histogenese 
des myeloiden Gewebes. Beitr. z. path. Anat. Bd. 41. S. 122. — 1909. Der¬ 
selbe, Untersuchungen über Blut und Bindegewebe I. Die frühesten Entwick¬ 
lungsstadien des Blutes und der Bindegewebszellen beim Säugetierembryo bis zum 
Anfang der Blutbildung in der Leber. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 73. S. 444. — 
1909. Derselbe, Der Lymphozyt als gemeinsame Stammzelle der verschiedenen 
Blutelemente in der embryonalen Entwicklung und im postfötalon Leben der Säuge¬ 
tiere. Fol. haemat. Bd. 8. S. 125. — 1910. Derselbe, Untersuchungen über 
Blut und Bindegewebe III. Die embryonale Histogenese des Knochenmarks der 
Säugetiere. Arch.f.mikr.Anat. Bd.76. S.l. — 1913. Derselbe, Untersuchungen 
überBlut und Bindegewebe VI. Ueber Blutmastzellen. Arch. f. mikr. Anat. Bd.83. 
S. 247. — 1906. Meier, P., Beiträge zur vergleichenden Blutpathologie. Zschr. 



200 


P. J. Dü TOIT, 


f. Tierm. Bd. 10. S. 1. — 1907. Meyer, E. und Rieder, H., Atlas der kli¬ 
nischen Mikroskopie des Blutes. II. Aufl. Leipzig. — 1902. Mezinescu, D., 
Contribution ä la morphologie comparöe des leuoocytes. Arch. de mäd. expcr. 
Tome 14. p. 562. — 1901. Michaelis, L. und Wolff, A., Die Lymphozyten. 
D.m. W. Nr. 38. — 1909. Mollier, S., Die Blutbildung in der embryonalen Leber 
des Menschen und der Säugetiere. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 74. S. 474. — 1914. 
Musser, J. H. and Krumbhaar, E. B., Studies of the blood of normal dogs. 
Fol. haemat. Bd. 18. S. 576. — 1909. Naegeli, 0., Die weißen Blutkörperchen 
in Ehrlich und Lazarus, Die Anämie, Leipzig. — 1912. Derselbe, Blutkrank¬ 
heiten und Blutdiagnostik. II. Aufl. Leipzig. (I. Aufl. 1907). — 1913. Derselbe, 
Leukämie und Pseudoleukämie in Ehrlich und Lazarus, Die Anämie II. Aufl. 
Leipzig. — 1914. Neumann, R.O. und Mayer, M., Atlas und Lehrbuch wich¬ 
tiger tierischer Parasiten und ihrer Ueberträger. München. — 1894. Niego- 
lewski, F. v., Die Ehrlich’sche Granulation der weißen Blutkörperchen bei 
einigen Tierspezies. Inaug.-Dissert., München. — 1905—1912. Pappenheim A., 
Atlas der menschlichen Blutzellen. Jena. — 1908. Derselbe, Ueber die große 
mononukleäre ungekörnte Zelle unter den Leukozyten. Fol. haemat. Bd.6. S. 217. 
— 1911. Derselbe, Grundriß der hämatologischen Diagnostik und praktischen 
Blutuntersuchung. Leipzig. — 1913. Derselbe, Einige Worte über Histiozyten, 
Splenozyten und Monozyten. Fol. haemat. Bd. 16. S. 1. — 1914. Derselbe, Die 
Zellen der leukämischen Myelose. Jena. — 1910. Pappen heim, A. und 
Ferrata, A., Ueber die verschiedenen lymphoiden Zellformen des normalen und 
pathologischen Blutes usw. (Am Meerschweinchen demonstriert). Fol. haemat. 
Bd. 10. S. 78. — 1909. Patella, V., Der endotheliale Ursprung der Mononu¬ 
kleären des Blutes. Fol. haemat. Bd. 7. S. 218. — 1905. Pröscher, F., Ueber 
experimentelle Erzeugung von Lymphozytenexsudaten. Virch. Arch. Bd. 179. 
S. 28. — 1910. Raskin, M., Ueber den feineren Bau der Lymphozyten und ver¬ 
wandten Blutzellen. Fol. haemat. Bd. 9. S. 123. — 1902. Röfik-Bey, Modi- 
flcations leucocytaires dans la peste bovine. Ann. d. PInst. Past. Tom. 16 p. 163. 
(Zitiert nach Burnett). — 1913. Reschad H. und Schilling-Torgau, V 7 ., 
Ueber eine neue Leukämio durch echte Uebergangsformen (Splenozytenleukämie) 
und ihre Bedeutung für die Selbständigkeit dieser Zellen. M. m. W. Nr. 36. — 
1907. Rössle, Untersuchungen über das Verhalten der Leukozytenzahl im Pferde¬ 
blut usw. Inaug.-Dissert., Giessen. — 1902. Sacerdotti, C. und Frattin, G., 
Ueber die heteroplastische Knocbenbildung. Experimentelle Untersuchungen. 
Virch. Arch. Bd. 168. S. 431. — 1907. Schifone, G., Contributo alla morfo- 
logia comparata dei leucociti nei vertebrati. I. Mammiferi e uccelli. Napoli. — 
1911. Schilling-Torgau, V., Kritik der Arneth’schen Lehre von der Ver¬ 
schiebung des leukozytären Blutbildes und Wertung ihrer klinischen Anwendbar¬ 
keit. Fol. haemat. Bd. 12. S. 130. — 1912. Derselbe, Das Blutbild und seine 
klinische Verwertung. Jena. — 1914. Derselbe, Angewandte Blutlehre für die 
Tropenkrankheiten, in Mense, C., Handbuoh der Tropenkrankheiten, Bd.2. S.l. 
Leipzig. — 1907. Schleip, K., Atlas der Blutkrankheiten. Berlin. — 1907. 
Schridde, H., Myeloblasten, Lymphoblasten und lymphatische Plasmazellen. 
Beitr. z. path. Anat. Bd. 41. S. 223. — 1912. Schröpfer, P., Der jetzige Stand 



Beitrag zur Morphologie des normalen und des leukämischen Kinderblutes. 201 


der Hämatologie der Haustiere sowie einige Blutuntersuchungen bei nervösen Er¬ 
krankungen des Pferdes. Inaug.-Dissert., Gotha. — 1904. Schultz, K., Unter¬ 
suchungenüberdas Verhalten derLeukozytenzahl im Wiederkäuerblut. Inaug.-Dissert., 
Bern. — 1912. Schütze, Untersuchungen über dieZahl der roten und weißenBlut- 
körperchengesunderPferde. Zschr.f.Tierm. Bd. 16. —1915. Sternberg, C.,Leuko- 
sarkomatose und Myeloblastenleukämie. Beitr.z.path. Anat. Bd.61.S.75. — 1901. 
Storch, A., Untersuchungen überden Blutkörperchengehalt desBlutes der landwirt¬ 
schaftlichen Haussäugetiere. Inaug.-Dissert.,Bern. — 1899. Tallq'uist, T. W. und 
Willebrand, E.A.v., Zur Morphologie der weißen Blutkörperchen desHundesund 
des Kaninchens. Skand. Arch.f.Phys. Bd.10. S.37. — 1911. Tomaszewski, Z., 
Ueber einen Fall von Mastzellenleukämie. Fol. haemat. Bd. 12. S. 115. — 1904. 
Türk, W., Vorlesungen über klinische Hämatologie. I. Teil. — 1912. Derselbe, 
Vorlesungen über klinische Hämatologie. II. Teil, Wien. — 1907. Utendörfer, 
Ueber Leukozytose beim Rinde unter besonderer Berücksichtigung der Trächtig¬ 
keit und der Tuberkulose. Arch. f. wiss. Tierhlk. Bd. 33. S. 329. — 1909. Wall- 
gren, A., Zur Kenntnis der lymphoiden Zellen des Kaninchenblutes. Fol. haemat. 
Bd. 8. S. 307. — 1908. Weidenreich, F., Beiträge zur Kenntnis der granu¬ 
lierten Leukozyten. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 72. S. 209. — 1909. Derselbe, 
Zur Morphologie und morphologischen Stellung der ungranulierten Leukozyten — 
Lymphozyten — des Blutes und der Lymphe. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 73. S. 793. 
— 1911. Derselbe, Die Leukozyten und verwandte Zellformen. Wiesbaden. — 
1911. Werzberg, A., Stadien zur vergleichenden Hämozytologie einiger poikilo- 
thermer Vertebraten. Fol. haemat. Bd. 11. S. 17. — 1906. Wiendieck, K., 
Untersuchungen über das Verhalten der Blutkörperchen bei gesunden und mit 
croupöser Pneumonie behafteten Pferden. Inaug.-Dissert., Leipzig. — 1902. 
Wolff, A., Ueber die Bedeutung der Lymphoidzelle bei der normalen Blutbildung 
und bei der Leukämie. Zschr. f. klin. M. Bd. 45. S. 385. — 1908. Ziegler, K., 
Ueber die Beziehung zwischen myeloider Umwandlung und myeloider Leukämie 
und die Bedeutung der großen mononukleären, ungranulierten Zelle. Fol. haemat. 
Bd. 6. S. 113. — 1905. Zietzschmann, 0., Ueber die acidophilen Leukozyten 
(Körnerzellen) des Pferdes. Intern. Mschr. f. Anat. Bd. 22. S. 1. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafeln 11 nnd 111. 

Tafel 11. 

Figg. 1 — 14. Lymphozyten 1 ). (Figg. 2, 6, 7, 9, 12 und 13 sind nach 
Gieinsa gefärbt, die übrigen nach Pappenheim.) 

Figg. 15—28. Monozyten. (Figg. 18, 26 und 27 sind nach Giemsa ge¬ 
färbt, die übrigen nach Pappen heim.) 

Figg. 29—41. Neutrophile Leukozyten. (Figg. 29, 30 Myelozyten, 
Figg. 31, 32 Metamyelozyten, Fig. 33 ein stabkerniger Leukozyt und Figg. 34—39 

1) Sämtliche Figuren sind mit Zeiß homog. Oelimmersion x / 12 und Kompens.- 
Okular 6 auf Objekttischhöhe von Frl. M. Techow gezeichnet worden. 
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segmentkernige (polymorphkernige, „polynukleäre“) Leukozyten. Figg. 40, 41 
Mikroformen. Fig. 38 nach Giemsa, alle übrigen nach Pappenheim gefärbt.) 

Figg. 42—46. Eosinophile Leukozyten. (Fig. 43 nach Pappenheim, 
die übrigen nach Giemsa gefärbt.) 

Figg. 47—49. Basophile Leukozyten (Mastzellen). (Figg.47,49 nach 
Pappenheim, Fig. 48 nach Giemsa gefärbt.) 

Figg. 50—66. Lymphoi dozyten. (Figg. 59—62 Riederforraen. Alle 
nach Giemsa gefärbt.) 

Figg. 67, 68. Reizzeilen. (Fig. 67 nach Pappenheim, Fig. 68 nach 
Giemsa gefärbt.) 

Tafel III. 

Fig. 69. Blutbild bei einer leichten Form der Lymphozytomatose (Rind D79 . 
Giemsafärbung. 

Fig. 70. Blutbild bei einer schweren Form der Lymphozytomatose (Kuh 38 L20 *. 
Giemsafärbung. 
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Aus dem Pathologischen Institut der Kgl. Tierärztlichen Hochschule in Berlin 
(Direktor: Geh. Reg.-Rat Dr. Schütz). 

Zur Frage der Hühnerleukämie. 

Von 

Laborator Dr. med. Folke Henschen, Stockholm. 


Durch ihre bekannten Untersuchungen über die spontane und 
experimentelle Hühnerlcukäraic (1908) haben Ellermann und Bang 
die Aufmerksamkeit auf eine bis zu der Zeit wenig beachtete Krank¬ 
heit gelenkt, die in verschiedener Hinsicht von großem Interesse ist. 
Die wirkliche Natur der Hühnerleukämie kennen wir noch nicht, denn, 
obgleich die histologisch-hämatologischen Arbeiten von Eller mann 
und Bang, Hirschfeld und Jacoby und Burckhardt manche Ge¬ 
sichtspunkte von allergrößter Bedeutung brachten, muß man doch ge¬ 
stehen, daß die Meinungen über die Aetiologie und biologische 
Stellung der Krankheit noch sehr auseinander gehen. Eine kurze, 
aber vollständige Darstellung der jetzigen Lage der Frage findet man 
in Huty ra-Marek’s Pathologie, auf die ich hier verweise, da die 
ganze Frage dieser und ähnlicher Erkrankungen unten nicht systema¬ 
tisch behandelt werden kann. 

Die Hühnerleukämie, die, wie erwähnt, eigentlich erst nach den 
Untersuchungen von Ellerraann und Bang eine allgemeinere Be¬ 
achtung fand, scheint keine seltene Krankheit zu sein, wenigstens 
nicht in Deutschland, Dänemark und Schweden. Wo größere Mengen 
von Geflügel untersucht werden, wie z. B. im polizeilichen Labora¬ 
torium der tierärztlichen Nahrungsraittelkontrolle in Berlin (Vorstand: 
Dr. Weichei), kommen ziemlich häufig Fälle vor, die dem Formen¬ 
kreis der sog. Geflügelleukämien und Geflügelsarkomatosen angehören. 

Dagegen ist die bisherige Kasuistik über die Hühnerleukämie 
nicht groß. Meistens sind auch die Angaben der Verfasser so kurz 
gefaßt, daß die Fälle nur mit gewisser Reservation aufgenommen 
werden können; in vielen Fällen fehlen selbst Blut- und Knochenmark- 
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Untersuchungen. Drei von Caporini im Jahre 1890 untersuchte Fälle 
scheinen die ersten, einigermaßen sicheren Fälle zu sein. Die von 
Moore und Dawson 1897 unter dem Namen „infectious leukaemia u 
beschriebenen Fälle dürften nicht hierher gerechnet werden, darüber 
stimmen die Meinungen überein. Dagegen sind wohl Buttorfield’s 
3 Fälle (1905) und die von ihm kurz erwähnten 5 Fälle von Möhler 
ziemlich sicher. Im Jahre 1907 teilen Koch und Rabinowitsch 
*2 Fälle und Schermer 1 Fall mit; aus demselben Jahre stammt 
•JutakaKon’s Fall, der erste, wo eine mehr eingehende Untersuchung 
des Blutes und der Organe vorliegt. In den Jahren 1908 und 1909 
kamen so die bedeutsamen Untersuchungen von Ellermann und 
Hang über die spontane und experimentelle Leukämie. Etwas später 
erschienen die wichtigen experimentellen Arbeiten von Hirschfeld 
und Jacoby und die Untersuchungen von Skiba, ebenso eine kurze 
Mitteilung von Schridde und eine kasuistische Notiz vor. Göhre. 
In Burckhardt’s Untersuchungen (1910 und 1912) wird die Frage der 
Natur dieser Krankheit kritisch erörtert. Aus den Jahren 1914 und 
1915 stammen endlich drei Arbeiten von Ellermann, davon eine 
mehr eingehende Untersuchung über die histologischen Verhältnisse 
bei der „Hühnerleukose“ in dänischer Sprache. Zu erwähnen sind 
ferner die von Elsner und anderen Autoren beschriebenen Fälle von 
Geflügelsarkomatose, die in einer jüngst erschienenen Arbeit von Joest 
und Ernesti gesammelt wurden. Auf die Bedeutung dieser Fälle für 
die Auffassung der Hühnerleukämie wird später eingegangen. 

Als Ausgangspunkt eigener Untersuchungen diente der nach¬ 
stehende Fall. 


Sektion 31. III. 16 (Dr. Weichei und Verf.). 

Mittelgroße braune Henne. Federn und Haut ohne Bemerkung, ebenso der 
Schnabel; Aftergegend durch Kloakeninhalt beschmutzt. Starke Abmagerung. 
Körpermuskulatur schlecht entwickelt, blaß, durchsichtig. In der Körper¬ 
höhle kein fremder Inhalt; subseröse Blutungen nicht vorhanden. Der Herz¬ 
beutel ohne Bemerkung; das Herz entsprechend groß, das Herzfleisch braunrot, 
nicht getrübt. Das Blut größtenteils fest geronnen, dunkelrot. Die Lungen 
blutreich, überall lufthaltig. Die Bronchien und dio Luftröhre ohne Bemerkung. 
Die Milz etwas vergrößert (2,8 : 1,8 : 1,2 cm), von fester Konsistenz; Oberfläche 
infolge leichter unregelmäßiger Kapselverdickung nicht ganz glatt; Oberfläche und 
Schnittfläche etwasheller und bräunlioher als gewöhnlich, von feinen grauen Streifen 
und submiliaren, etwas verwischten Knötchen durchsetzt. Die Nieren erheblich 
vergrößert (8 : 2,5 : 2,2 cm), ziemlich fest, dunkelbraunrot. Das Parenohym ent¬ 
hält sehr zahlreiche, leicht erhabene, scharf begrenzte, halb durchsichtige, hell- 
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graue Knötchen von submiliarer bis übermiliarer Größe. Aus der Bruohfläche des 
Organs sind sie zum Teil ohne größere Schwierigkeit zu entfernen. Der linke 
Eierstock walnußgroß, das Stroma reichlich, die Follikel höchstens linsengroß; 
Eileiter und Eihalter leer, blass. Mundhöhle, Zunge, Speiseröhre und Kropf 
ohne Bemerkung. Die Schleimhaut des Drüsenmagens rötlich-grau. Der 
Muskelmagen stark gefüllt. Die Dünndarmschleimhaut stellenweise leicht 
gerötet, sonst ohne Veränderungen. Der Dickdarm und die Kloake enthalten 
reichlichen dunkelgrauen Kot. Die Schleimhaut der Blinddärme nicht verändert. 
Keine Darmparasiten. Die Leber sehr stark vergrößert; der rechte Lappen ist 
etwas größer als der linke (13 : 6 : 5 bzw. 12 : 6 : 4,5 cm). Die Konsistenz ist 
fest, die Oberfläche glatt, die Farbe teils dunkelrotbraun, wie besonders in den 
kaudalen Teilen, teils mehr ockergelb. An der Oberfläche sowie überall im Innern 
des Organs fallen Massen von distinkten, hellgrauen, halb durchsichtigen, ganz 
leicht erhabenen Knötchen auf, die bald mehr zerstreut liegen, bald in dichten, 
stark zusammenfließenden Haufen Vorkommen. Die Bauchspeicheldrüse von 
gewöhnlicher Größe und rotgrauer Farbe. Die Schilddrüsen kaum erbsengroß, 
sehr blutreich. Von der Thymus und der Bursa Fabricii waren keine sicheren 
Spuren vorhanden. Vergrößerte oder überhaupt deutliche Lymphknoten wurden 
nicht beobachtet. Das himbeergeleeartige, tiefrote oder leicht graurote Mark des 
Humerus und Femur enthält große Mengen von submiliaren grauen oder gelbgrauen 
hyalinen Knötchen, die besonders beim Herstellen der Ausstrichpräparate auffallen. 
Die Knochen sowie die Luftsäcke ohne Veränderungen. Subkutan am Schädel¬ 
dach eine etwa mandelgroße frische Blutung. Die Hirnhäute und das Gehirn 
blaß, ohne Veränderungen. 

Vom Herzblut und Knochenmark verschiedener Stellen wurden Ausstrich¬ 
präparate hergestellt; von den Organen wurden Teile in Formalin und Orth’s, 
Zenkers und Jores ? Flüssigkeiten aufgehoben. 


Die normale Hämatologie und Hämopoese des Huhns 
sind durch eine ganze Reihe von Untersuchungen verhältnismäßig gut 
bekannt; daß die Resultate der verschiedenen Autoren bisweilen recht 
große Differenzen zeigen, hängt wohl teils mit den bedeutenden 
Schwierigkeiten der Hämatologie der Vögel, teils mit der bisher ziem¬ 
lich geringen Anzahl der Untersuchungen, mit Rassenverschiedenheiten, 
Nahrung usw. zusammen. — Im Anschluß an die folgende Uebersicht 
der normalen Verhältnisse seien einige von mir erhobene Befunde mit¬ 
geteilt, die sich am besten vor der eigentlichen mikroskopischen 
Untersuchung des vorliegenden Falles besprechen lassen. 

Bei der quantitativen Bestimmung der drei großen Kategorien von 
Blutelementen, die roten und weißen Blutkörperchen und die Blutplättchen, 
wurden verschiedene Methoden gebraucht. Da sämtliche Elemente kernhaltig sind, 
muß die Technik eine andere als bei Säugetieren sein. Ellermann und Bang, 
Skiba und Klieneberger und Carl bestimmten zuerst mittels Zählkammer die 
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Totalsumme der Elemente (ob Ellermann und Bang und Skiba dabei die 
M 3 lättchen berücksichtigten, geht aus ihren Mitteilungen nicht hervor) und stellten 
dann im Ausstrichpräparat die Zahlenverhältnisse der verschiedenen Zellkategorien 
fest. Hedfeld und Burckhardt bestimmten schon in der Zählkammer die ab¬ 
soluten Zahlen der großen Gruppen und benutzten die Ausstriche nur zur Diffe- 
rentialberechnung der weißen. Relative Bestimmungen der Blutelemente führte 
auch Jutaka Kon aus. 

Ueber die Morphologie des Hühnerblutes wurden Untersuchungen, 
außer von den eben erwähnten Autoren, von Niegolewski (1894), Grünberg 
(1907), Hirschfeld-Kaßmann (1908) und Kasarinoff (1910) ausgeführt. Auf 
eine systematische Beschreibung der Elemente verzichte ich hier und verweise in 
erster Linie auf die Arbeiten von Kasarinoff, Klieneberger und Carl und 
Burckhardt. Während die Auffassungen über die Erythrozyten und Plättchen 
sich recht gut decken, gehen sie betreffs der Weißen ziemlich auseinander. 
Kasarinoff und Burckhardt unterscheiden im Normalblut sechs Leukozyten¬ 
arten, von denen drei den ungekörnten lymphoiden Arten der höheren Tiere ent¬ 
sprechen, kleine Lymphozyten, große Lymphozyten und große mononukleäre Zellen 
(bei Kasarinoff Lympholeukozyten, bei Burckhardt große Mononukleäre und 
Uebergangsformen). Letztere sind selten; sie scheinen von Hedfeld nicht erwähnt 
zu sein, Klieneberger und Carl geben an, daß sie solche nie gesehen haben. 
Die gekörnten Zellen sind erstens Mastzellen, zweitens die Echteosinophilen, 
drittens die Pseudoeosinophilen. 

Betreffs der beiden eosinophilen Arten herrscht wohl noch manche Un¬ 
klarheit; von vielen Autoren wurden sie miteinander verwechselt, in anderen Fällen 
wurden die seltenen Echteosinophilen überhaupt nicht beobachtet. Anfänglich 
wurde nur von Eosinophilen gesprochen. Niegolewski fand zwei Arten solcher 
Zellen, die eine mit großen, runden lichtbrechenden Granula, die andere, weniger 
zahlreiche, mit punktförmigen starkrotgefärbten Granula. Jutaka Kon spricht 
ebenfalls nur von uni- und multinukleären eosinophilen Zellen. Grünberg teilt 
die Eosinophilen in zwei Unterarten ein, Zollen mit kristalloiden und Zellen mit 
runden Granula. Hirschfeld-Kaßmann fand drei Arten: gelapptkernige mit 
kristalloiden Granula, einkernige mit Stäbchen und einkernige mit runden Granula. 
Ellermann und Bang beschreiben und bilden zwei Formen ab: Zellen mit drei- 
lappigem Kern und starkroten Spindeln und Zellen mit demselben Kern, aber mit 
großen, sehr blassen roten Kugeln. Hirschfeld und Jacoby brauchen ebenfalls 
nur den Ausdruck eosinophile Zellen: die große Mehrzahl haben stäbchenförmige 
Granula, eine Minderzahl kugelige Granula. Dies würde sich unter pathologischen 
Verhältnissen ändern: bei der Hühnerleukämie findet man fast niemals stäbchen¬ 
förmige Granula, sondern nur kugelige. Hedfeld spricht von Eosinophilen mit 
Körnchen und Eosinophilen mit Stäbchen und Naegeli erwähnt 1912 bei Vögeln 
dieselben zwei Arten Azidophilen. Dagegen erwähnt Skiba anläßlich eines Falles 
von Geflügeldiphtherie, daß die granulierten Weißen aus wenigen eosinophilen, in 
der Hauptsache aus pseudoeosinophilen Zellen bestanden. 

Die erste genaue Beschreibung findet man bei Kasarinoff, der ebenfalls zwei 
Formen von Eosinophilen unterscheidet. Die eine hat stäbchenförmige Granulationen 
und einen „nicht sehr deutlich“ gefärbten Kern, der oft „wie bei den feinkörnigen 
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Spezialpolynukleären der Menschen trisegmentieu“ ist. „Ihres Kerncharakters 
wegen und weil sie die Mehrzahl aller Blutleukozyten der Vögel bilden und den¬ 
selben Reizen wie die säugetierischen Spezialzellen folgen'*, werden diese Zellen von 
Kasarinoff Pseudoeosinophilen genannt. Die andere Form hat einen sehr deut¬ 
lich gefärbten hantelförmigen Kern und ein schwach oxyphiles Plasma mit sehr 
kleinen, schwach eosingcfärbten, runden oxyphilen Granulationen. Diese Zellen 
bezeichnet er, „trotz ihrer sehr feinen Körnelung, der Kernform wogen, die völlig 
der der «-Zellen der Säuger entspricht“, als echteosinophile Zellen. Das Ent¬ 
scheidende ist also hier das Aussehen der Kerne und das biologische Verhalten, 
weniger die morpbologisch-tinktoriellen Eigenschaften der Granulationen. Bei den 
Pseudoeosinophilen des normalen Hühnerblutes hat er nur stäbchenförmige Gra¬ 
nula beschrieben und abgebildet; unter pathologischen Verhältnissen, wie nach 
Xukleohistoninjektionen oder starker Saponin Vergiftung, quellen die Granula stark 
auf, wobei sie rund werden. Klieneberger und Carl machen ebenfalls einen 
scharfen Unterschied zwischen echten und pseudoeosinophilen Zellen, aber die 
Differentialdiagnose wird hauptsächlich mit Hilfe der Morphologie und Färbbarkeit 
der Granula gestellt; die Kernstruktur scheint für sie eine untergeordnete Rolle 
zu spielen. Im Blut werden nur stäbchenförmige pseudoeosinophile Granulationen 
beschrieben und abgebildet; dagegen trifft man im Knochenmarkausstrioh „mit¬ 
unter — und gar nicht selten — Zellen an, die eine runde, grobkörnige spärliche 
Granulation und zwischen den Körnern runde Lücken zeigen. Die Granulation 
dieser Zellen färbt sich nach Jenner rot, nach Giemsa oder Ehrlich rotviolett, 
während eosin- oder polychrome basische Färbungen jede Körnelung vermissen 
lassen. Worauf die Lücken zu beziehen sind, ob es sich um Fettinfiltration han¬ 
delt, haben wir nicht entscheiden können.“ 

Burckhardt gibt eine ausführliche Schilderung der beiden Zellarten: 
Bei den Pseudoeosinophilen bestehen die Granulationen „aus großen, meist nicht 
Stäbchen-, sondern spindelförmigen kristallartigen Körnchen, die nach den farb- 
technischen Kriterien von Ehrlich und Pappenheim als pseudoeosinophil be¬ 
nannt werden müssen 4 *. „Zahl und Form dieser Granulationen ist etwas verschieden. 
Schon beim normalen Huhn sind sie in einzelnen Zellen mehr stäbchenförmig, in 
anderen teilweise rund. 4 * Bei Anämie findet man Zellen mit vorwiegend oder aus¬ 
schließlich runden Granulationen von normaler Tinktionsfähigkeit, außerdem Zellen, 
in denen basophile Körnchen allein oder neben den oxyphilen vorhanden sind.“ 
Bei den Echteosinophilen sind die Granula „im Gegensatz zu denen der mensch¬ 
lichen Eosinophilen äußerst fein“. Trotz verschiedenartiger Kriterien decken sich 
die Begriffe Pseudoeosinophilen und Echteosinophilen bei Kasarinoff, Kliene¬ 
berger und Carl und Burckhardt ziemlich gut miteinander. 

Beim Studium der Eosinophilen des vorliegenden Falles wurden 
als Kontrolliere zwei gut entwickelte Hennen benutzt, die an einer akuten 
Vergiftung zugrunde gegangen und deren Sektionsbefunde in allen Beziehungen 
negativ waren. In allen drei Fällen kamen sowohl stäbchenförmige wie kugelige 
eosinophile Granulationen vor, und zwar sowohl in den Ausstrichen wie in den 
Gefrier-, Zelloidin- und Paraffinschnitten. Man hätte dann mit den meisten oben 
erwähnten Autoren annehmen können, daß es sich um zwei verschiedene Arten 
oder zwei verschiedene Zustände der Eosinophilen handeln würde. 
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Durch genaueres Studium der Präparate bin ich indessen zu der Ueberzeugung 
gekommen, daß postmortale Vorgänge imstande sind, dieGranulationen 
zu verändern, insbesondere die Stäbchen in Kugeln überzuführen 
und ebenso die tinktoriellen Eigenschaften derselben zu modifizieren. In Aus¬ 
strichen fand ich, beispielsweise nach tadelloser May -Grünwald-Jen ne r- 
Färbung, daß die eosinophilen Granulationen der dünneren und der dickeren 
Stellen des Präparats fast regelmäßig verschiedenartig aussahen. Die Zeilen 
der dünnen Partien waren in der Regel größer, die Granula waren 
kugelig und distinkt rotgefärbt, dagegen die Zellen der dicken 
Stellen — die sich im Knochenmarkausstrich nicht vermeiden liessen — kleiner 
und mit spindelförmigen dunkelroten Granula versehen; die mittel¬ 
dünnen Partien enthielten Zellen, die alle denkbaren Uebergänge zeigten; die 
Kerne der grobkugeligen Zellen waren nicht selten wie von den Granulationen 
peripherwärts verschoben und eingedrückt. Diese vom Charakter der verschiedenen 
Stellen des Ausstriches abhängigen Variationen des morphologisch-tinktorellen 
Bildes lassen sich wohl nur als Kunstprodukte erklären. Aehnliche Erfahrungen 
habe ich von den verschiedenen Konservierungsflüssigkeiten; Zenker’s undOrth's 
Gemische lassen die Spindelform schöner hervortreten, die Formollösung gibt mehr 
kugelige Granula; dagegen scheinen Verschiedenheiten der Einbettung und Färbung 
keine so große Rolle zu spielen. 

Die färberischen Eigenschaften der Eosinophilen wurden nach den in 
Schmorl’s und Herxheimer’s Techniken angegebenen Methoden untersucht. 
Bei den gewöhnlichen Färbungen mit Ehrlich’s Hämatoxylin, Giemsa and 
May-Grünwald nehmen die Granula eine schöne rote Farbe an; die konzen¬ 
trierten Glyzerinlösungen von Indulin, Eosin, Indulin-Aurantia-Eosin und Orange- 
G-Nigrosin-Eosin sowie die gesättigte wässerige Orange-G-Lösung ließen die 
Granulationen gar nicht oder nur sehr schwach hervortreten. Mit diesen Farb- 
gemischen tingible Granulozyten waren in den Präparaten überhaupt nicht oder 
nur äußerst spärlich vorhanden. 

So gut wie alle eosinophile Zellen des vorliegenden Falles, 
ebenso wie der Kontrollfälle, sind also — sie seien spindelig oder kugelig 
granuliert — als Pseudoeosinophilen zu bezeichnen. Daß sie indessen 
tatsächlich eine große Affinität gegenüber Eosin besitzen, ergibt sich vielleicht am 
deutlichsten daraus, daß sie bei der Lentz’schen Eosin-Methylenblaufärbung zur 
Darstellung der Negri-Körperchen, trotz der bekanntlich starken Differenzierung 
in alkalischem und saurem Alkohol eine distinkte rote Farbe behielten. 

Die von Klieneberger und Carl erwähnten „Lücken“ der Pseudoeosino¬ 
philen habe ich auch gesehen, aber nur bei ungenügender Fixierung der Ausstriche: 
wenn man die eine Hälfte des Präparates nur eintrocknen läßt, die andere aber in 
Formol oder Alkohol fixiert und dann das ganze in Hämatoxylin-Eosin (nicht in 
May-Grünwald-Lösung, die Methylalkohol enthält) färbt, kann man über¬ 
zeugende Präparate erhalten. Daß die „Lücken 44 nicht im allgemeinen Fett¬ 
tröpfchen entsprechen, davon habe ich mich durch Sudanfärbung überzeugt. In 
den Präparaten, wo die Granula keine Farbe annahmen, war auch das Plasma der 
Erythrozyten schlecht oder gar nicht gefärbt. 

Fermentreaktionen. In den letzten Jahren hat bekanntlich der histo¬ 
logische Nachweis oxydierender Substanzen im Zellkörper eine große Bedeutung 
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bekommen, vielleicht in erster Linie für die Differentialdiagnose der verschiedenen 
weißen Blutkörperchen des Blutes und der Gewebe. Im allgemeinen gilt es ja, 
daß die Zellen der lymphatischen Serie keine oder ganz minimale Fermentreaktionen 
zeigen, während die Zellen der myeloischen Reihe mehr oder weniger deutlich 
reagieren. Unter den Fermenten spielen die Oxydasen und Peroxydasen vorläufig 
die größten Rollen bei den hier in Frage kommenden Zellen. Zum Nachweis der 
Fermente ist eine Reihe von Methoden ausgearbeitet, auf die hier nicht eingegangen 
werden kann; ich verweise in dieser Hinsicht auf die zusammenfassende Arbeit 
von Loele. 

Ueber das Verhalten der Vogelleukozyten bei diesen Reaktionen 
scheint nichts Näheres bekannt zu sein, wenigstens habe ich in der zugänglichen 
Literatur nichts darüber gefunden, w*as um so mehr zu bedauern ist, weil die Vor¬ 
stadien der roten und weißen Vogelblutkörperchen nicht ohne weiteres mit den 
analogen Stadien der Säugerblutkörperchen verglichen werden dürfen. 

Zuerst wurden Versuche gemacht mit der wohl am meisten gebrauchten 
Reaktion, der Oxydasereaktion nach den Vorschriften von Winkler-Schultze. 
Eine Indophenolblausynthese konnte indessen nicht nachgewiesen werden; die 
Kontrollpräparate (Rind) gelangen sehr gut. Dagegen erhielt ich eine recht schöne 
Färbung gewisser Zellstrukturen, wenn ich Formalingefrierschnitte nach der von 
Fursenko angegebenen Modifikation behandelte. Die Schnitte wurden also für 
einige Minuten in alkalische a-Naphthollösung eingelegt und dann 15—30Minuten 
bei 37—40° in Dimetbyl-p-phenylendiamin behandelt. Es trat dabei eine sehr 
scharfe, fast schwarze Färbung der pseudoeosinophilen Granula ein. 
Ob auch die Echteosinophilen und Basophilen gefärbt wurden, ist unsicher, weil 
nur eine Minderzahl der granulierten Elemente Farbe annahmen. Dagegen konnte 
ich feststellen, daß, wenigstens in der Leber des vorliegenden Falles, die Mehr¬ 
zahl der großen einkernigen Zellen, die die Hauptmasse der Infil¬ 
trate bilden, geschwärzt wurde. In diesen Zellen erschienen staubfeine, 
distinkte, fast schwarze Pünktchen, die besonders perinukleär gehäuft waren. Die 
Färbung scheint haltbar zu sein. Gute Bilder, die sich betreffs der Pseudoeosino¬ 
philen mit den obigen decken, habe ich auch mit der Loele’sehen a-Naphthol- 
Gentianaviolett-Methode erhalten; die relativen Mengen der verschiedenen Bestand¬ 
teile waren dabei die von Loele angegebenen. Die Farbe wurde in Kanadapräpa¬ 
raten mehr schmutzig gelbbraun, in Glyzerinpräparaten sind die Körnelungen 
dunkel blauschwarz. — Die Rongalitweiß-Methode von Unna wurde nicht 
geprüft. 

Von den Peroxydasemethoden wurde nur die von Loele angegebene mit 
wässeriger Benzidinlösung geprüft, aber mit negativem Resultat. Die von Krei- 
bich ausgearbeitete Methode mit benzidinmonosulfosaurem Na konnte ich aus 
äußeren Gründen bisher nicht ausführen. 

Die vollständigste Granulafärbung erhielt ich zufälligerweise. Bei Revision 
der ältesten, nur schwach formalinisierten, unmittelbar nach der Sektion verfer¬ 
tigten Gefrierschnitte, die mit Ehrlich’s Hämatoxylin gefärbt und in Glyzerin 
aufgehoben wurden, fiel eine schwarzblaue reiche Färbung der Körnelungen auf, 
die anfänglich nicht vorhanden war, und auch nicht in den gleichzeitig verfer¬ 
tigten Sudan-Hämatoxylinschnitten eingetreten war. In den granulagefarbten 
Schnitten waren daneben die zuerst dunkelblauen Kerne fast vollständig verblaßt. 
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Vielleicht könnte es sich hier um eine durch gewisse Verunreinigungen oder Zer¬ 
setzungsprodukte hervorgerufene Färbung handeln, oder um eine Reaktion, die 
durch eine Oxydase bedingt ist, die derart labil ist, daß sie durch eine längere 
Formalineinwirkung oder Alkohol-Azeton (Sudanpräparate negativ!) zerstört wird; 
v. Giers erwähnte derartige Oxydasen, die nur in unfixiertem Material Farben¬ 
reaktion geben. Systematische Versuche fehlen noch. 

Im Anschluß an die obige Uebersicht der normalen Hämatologie soll hier 
eine Zusammenstellung ^erZahlen der oben erwähnten Autoren mitgeteilt werden. 
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Mikroskopische UntersuchuDg des Blutes. 

Leider war die Möglichkeit nicht mehr vorhanden, die absoluten Werte der 
Blutkörperchen festzustellen; auf eine Feststellung derselben am Kadaverblut 
wurde auch verzichtet. Dagegen wurden Versuche gemacht, die relativen Zahlen¬ 
verhältnisse der verschiedenen morphologischen Elemente im Ausstrich zu be¬ 
rechnen, obgleich es von vornherein anzunehmen war, daß die Genauigkeit einer 
vitalen Untersuchung unerreichbar wäre. Daß die Resultate der Zählungen, ob¬ 
gleich nicht ganz exakt, so doch praktisch brauchbar und für die Diagnose des 
Falles von entscheidendem Wert sind, dürfte aus dem Folgenden hervorgehen. 

Die relativen Zahlen der verschiedenen Blutelemente wurden im 
vorliegenden Fall an May-Grünwald gefärbten Ausstrichen bestimmt. Beim 
ersten Versuch wurden 4016 Elemente gerechnet, unter denen 3671 als Erythro¬ 
zyten, 89 als Leukozyten, 256 als Plättchen aufgefaßt wurden. Die Leuko-Erythro- 
zytenzahl wäre demnach 1 : 42, also etwas höher als die höchste von Kliene- 
berger und Carl angegebene 1 : 46. Eine absolute Leukozytose ist damit nicht 
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nachgewiesen, da deutliche Zeichen einer Anämie vorhanden sind. Etwa 60 pCt. 
der Weißen würden nach dieser Bestimmung kleine und große Lymphozyten sein, 
30 pCt. große Einkernige; entsprechende Normalwerte wechseln zwischen 60 und 
81 pCt., wobei fast alles Lymphozyten sind. Indessen wurden bei dieser ersten 
Bestimmung ohne Zweifel nicht wenige veränderte Plättchenkerne als kleine Lym¬ 
phozyten aufgefaßt; Klieneberger und Carl machen auf diese Verwechslung 
aufmerksam. Eine spätere Bestimmung, die 4762 Elemente umfaßte, ergab: Ery¬ 
throzyten 4349, Leukozyten 37, Plättchen 376 und also eine Lympho-Erythro- 
zytenzahl von 1 : 118, was durchaus mit den angeblich normalen Werten zu¬ 
sammenfällt. Bemerkenswert ist die bei beiden Berechnungen gefundene hohe Plätt¬ 
chenzahl, 1 : 14 bzw. 1 : 12; Ellermann und Bang schätzen die Plättenzahl auf 
dasselbe wie die der Weißen, also 1 : 100; Klieneberger und Carl fanden 
als höchste Grenze 1 : 24. Vielleicht erklärt sich die hohe Zahl am besten durch 
die Annahme einer prämortalen Steigerung. Andererseits sei bemerkt, daß Kasa- 
r in off bei einer experimentellen Myeloblastose eine gleichzeitige Thrombozytose 
nachweisen konnte. Die Differentialrechnung der Weißen, die an 250 Elementen 
ausgeführt wurde, ergab folgendes: kleine und größere Lymphozyten 30(12 pCt.), 
große einkernige Zellen 63 (25,2pCt.), Mastzellen 21 (8,4pCt.), eosinophile Zellen 
136 (54,4 pCt.). Eine Trennung zwischen Echt- und Pseudoeosinophilen wurde 
nicht durchgeführt, da die Echteosinophilen nur eine verschwindende Minderzahl 
bildeten. 

Abnorme Zellen sind nicht selten. Von den Erythrozyten müssen etwa 
4 pCt. als unreife und Jugendformen bezeichnet werden. Besonders basophile 
Rote, aber mit pyknotischem Kern kommen auch vor, ebenso Mikroformen, mit 
oder ohne vermehrten Hämoglobingehalt, und vakuolisierte Formen; kernlose und 
mit Knospen versehene Ilote sind nicht selten. Sehr häraoglobinreiche Zwerg¬ 
formen von roten Blutkörperchen ebenso wie kernlose Formen sind von Kasa- 
rinoff in einem „perniziös-anämoiden Blutbild 14 nach Injektion von „anämisie- 
renden Blutgiften 44 (Toluylendiamin -{- Pyrodin Pyrogallol) gesehen und ab¬ 
gebildet worden. Die Plättchen treten oft klumpenweise auf, was man auch 
öfters an Schnittpräparaten, insbesondere in den weiten Lungengefäßen feststellen 
kann. Unter den Lymphozyten zeichnen sich viele durch ein besonders stark färb¬ 
bares, basophiles Plasma aus; einmal blieb dadurch die Differentialdiagnose gegen¬ 
über myelozytoider Mastzelle zweifelhaft. Die basophilen Leukozyten haben 
meistens kugelige, seltener deutlich spindelförmige Körnelung; in dieser Hinsicht 
kann ich also die Angabe von Klieneberger und Carl bestätigen im Gegensatz 
zu Burckhardt, der keine spindelförmige Granula sah. Wirklich gelapptkernige 
Mastzellen kommen überhaupt kaum vor, die meisten haben einen mehr myelo- 
zytoiden Kern. Die erhebliche Vermehrung der Basophilen wird später besprochen. 
Betreffs der Pseudoeosinophilen, die oben erwähnt wurden, sei hier nur noch 
besonders bemerkt, daß die Kerne teils leuko-, teils ausgesprochen myelozytoid 
sind, und daß Zellen mit einzelnen oder selbst zahlreichen basophilen Granula 
gar nicht selten sind; ein ähnlicher Befund wurde von Kasarinoff in den „Pro¬ 
myelozyten 44 bei starker Saponinvergiftung und von Burckhardt bei Anämie er¬ 
hoben: auf diese Frage komme ich bei der Leber zurück. 

Es bleiben min die großen einkernigen Zellen übrig, die nach den 
Pseudoeosinophilen den stärksten Prozentsatz der Weißen bilden. Die etwas in- 
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differente Bezeichnung „große Einkernige“ wurde absichtlich gewählt, um nichts 
über die Genese und Natur dieser Zellen zu präjudizieren. Auf eine nähere Be¬ 
schreibung dieser Zellen kann ich hier verzichten, da sie offenbar derselben Kate¬ 
gorie von Elementen angehören, die von den meisten Autoren unter dem Namen 
Lymphoidozyten bzw. Leukoblasten (Kasarinoff), Lymphoidzellen (Kliene- 
berger und Carl) und Burckhardt geschildert sind. Unter den von Eller¬ 
mann und Bang beschriebenen Zellen entsprechen sie ohne Zweifel den „großen 
mononukleären Leukozyten“ und „mononukleären Leukozyten mit feinen violetten 
Granula“, die bei der Hühnerleukämie überwiegen. Ebenso dürften sie mit den 
von Hirschfeld undJacoby bei der Leukämie gefundenen „großen Lymphozyten 
und großen mononukleären Elementen“ zusammenfallen. An dieser Stelle sei eben¬ 
falls hervorgehoben, daß sie mit denjenigen Zellen identisch oder sehr nahe ver¬ 
wandt sind, die die Hauptmasse dor Organfiltrate des vorliegenden Falles bilden, 
und im Knochenmark der Kontrolltiere in großer Zahl Vorkommen. Ueber ihre 
Natur scheint meiner Meinung nach nur eine Ansicht herrschen zu können, die 
übrigens in den Arbeiten vieler Autoren zum Ausdruck kommt. Der Befund dieser 
Zellen in hier vorliegender Menge ist als abnorm zu bezeichnen; die Zellen 
selbst stellen unreife Vorstufen normaler Blutzellen dar. Bei der Beschreibung 
des Knochenmarks kehren wir auf diese Frage zurück. 

Das Blutbild des vorliegenden Falles weicht also in 
mehreren Hinsichten vom Normalbild ab, wie dieses von den 
obigen Autoren geschildert ist. Obgleich absolute Zahlen fehlen, kann 
wohl schon jetzt eine ausgesprochene Anämie diagnostiziert werden; 
eine sichere Erhöhung der relativen Gesamtzahl der Leuko¬ 
zyten ist nicht vorhanden, dagegen eine deutliche Verschie¬ 
bung des leukozytären Blutbildes zugunsten der nicht- 
lyrophozytären Elemente. Das vorliegende Blutbild kann 
also nicht als leukämisch bezeichnet werden, auch nicht 
als leukozytotisch; besonders bemerkenswert ist es, daß un¬ 
reife Elemente eine hervorragende Rolle spielen. Deshalb 
scheint hier die Bezeichnung „subleukämoides“ Blutbild 
nicht unmotiviert. Die präjudizierende Bezeichnung „subleukämisch“ 
wird absichtlich nicht benutzt. 

Von Interesse ist ein Vergleich mit dem Blutbilde eines Falles, 
der von Eli ermann und Bang als eine Pseudoleukämic aufgefaßt 
wird. Zur besonderen Uebersicht werden die beiden Fälle in neben¬ 
stehender Tabelle dargestellt. 

Die Uebereinstimraung der beiden Fälle ist in der Tat auffallend; 
im vorliegenden Falle ist die relative Leukozytenzahl etwas höher; 
ebenso die Vermehrung der großen Einkernigen vielleicht etwas 
stärker, dagegen die Zahl der Granulierten niedriger, die der Lympho¬ 
zyten höher. 
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Ellcrmann und Bang 
1908 

Henschen 

191(5 

Allgemeinzustand usw. .... 

Huhn mager und blaß. Blut von normalem 
Aussehen. 

Lymphozyten. 

Große Mononukleäre bzw. große 

9 pCt. 

12 pCt. 

Einkernige. 

21 * 

25,2 pCt. 

Basophilen. 

} 70 * 

}62,8 

Eosinophilen. 

Leukozyten: Erythrozyten . . . 

1 :180 | 

1 : 118 

Organbefunde. 

Decken sich in vielen wichtigen Hinsichten. 


Mikroskopische Untersuchung der Organe. 

Das Knochenmark wurde an Ausstrichen und Zelloidin- und Paraffin¬ 
schnitten studiert. Bei schwacher Vergrößerung ist eine bestimmte Anordnung 
der verschiedenen Elemente nur schwierig zu erkennen; in der nach May-Grün¬ 
wald-Färbung blauen Hauptmasse des Markes finden sich unregelmäßige, läng¬ 
liche Inseln, die in zwei verschiedenen Nuancen von Rot gefärbt sind. Bei stär¬ 
kerer Vergrößerung ergibt sich, daß die blauen Partien aus großen einkernigen 
Zellen bestehen, und daß die eingestreuten Inseln teils Anhäufungen von Pseudo¬ 
eosinophilen, teils stark erweiterte dünnwandige Kapillaren darstellen. Ebenso 
findet man bald, daß die verschiedenen Bestandteile des Markes fast immer mit 
einer gewissen Regelmäßigkeit wiederkehren, indem die großen Einkernigen haupt¬ 
sächlich in der Umgebung der weiten Kapillaren Vorkommen, während die Pseudo¬ 
eosinophilen meistens in der Nähe der gröberen bindegewebigen Balken gesammelt 
sind. Die im Sektionsbericht erwähnten Knötchen entsprechen wohl den advcn- 
titiellen Wucherungen; eine wirkliche Knötchenbildung liegt also ebensowenig wie 
bei der Markmyelose des Menschen vor — im Gegensatz zur Lymphadenose des 
Markes. 

Beim Vergleich mit Präparaten der oben erwähnten Kontrolliere sind be¬ 
treffs der Quantität und Qualität der Knoohenmarkzellen folgende Einzelheiten 
feststellbar: 

Die Erythrozyten, die im „normalen“ Mark dominieren, sind im vorliegenden 
Falle nicht so zahlreich; dies gilt insbesondere für die reifenFormen, denn unreife 
Vorstufen mit mehr oder weniger basophilem Protoplasma und großem hellem Kern 
kommen im vorliegenden Falle in sehr großen Mengen vor. Auoh zweikernige Erythro- 
zytenvorstufen wurden auffallend oft gesehen. Sichere Unterschiede hinsichtlich 
der Plättchen waren nicht vorhanden. 

Die dominierenden Zellen sind, wie oben erwähnt, die großen Einkernigen, 
und zwar sowohl im Ausstrich wie im Schnitt. In den Kontrollpräparaten sind 
sie keineswegs in derselben Menge vorhanden. Obgleich einer und derselben Art 
gehörig, bieten sie eine ganze Reihe von verschiedenen Abstufungen dar, so daß 
es oft mit Schwierigkeiten verbunden ist, eine scharfe Grenze zwischen den großen 
Einkernigen einerseits und den frühen Vorstadien der Erythro-, Lympho- und Gra¬ 
nulozyten andererseits zu ziehen. Mit den im Blute verhältnismäßig häufigen, 
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großen einkernigen Zellen, die oben geschildert wurden, sind sie wohl identisch. 
Eine besondere Form dieser Zellen hat ein leicht gekörntes, stark basophiles 
Protoplasma und scheint'den von Kasarinoff in einem „leukämoiden Blut¬ 
bilde“ beschriebenen „Lymphoidozyten im Zustande der Reizungszellen“ zu ent¬ 
sprechen. Kernteilungen kommen vor, aber nicht in größeren Mengen. Zellen mit 
Vakuolen, die indessen nicht sudanophil sind, sind nicht selten. 

Lymphozyten von wechselnder Größe kommen oft vor; sie sind indessen in 
den Kontrollpräparaten viel häufiger, ja vielleicht hier die häufigsten Zellen nächst 
den Erythrozyten. Ihr Plasma ist meistens relativ reichlich und oft stark basophil 
und leicht gekörnt. 

Die Pseudoeosinophilen, die auch in den Kontrollpräparaten sehr häufig sind, 
kommen in großen Mengen vor; sie sind teils leukozytoid, größtenteils aber myelo- 
zytoid. lieber das Verhalten der Granula ist schon berichtet. Hinzugefügt sei 
nur, daß ein Teil der Granula nicht selten deutlich neutro- oder basophil ist; 
dies betrifft meistens die größeren, spärlicher gekörnten Zellen mit rundlicherem 
Kern. Auch im Kontrollmark findet man ähnliche Zellen. Echteosinophile wurden 
sehr selten beobachtet. 

Die Basophilen, die in Kontrollpräparaten verhältnismäßig selten Vorkommen, 
zeigen im vorliegenden Falle eine auffallende Vermehrung. Eine Bestimmung 
ihrer relativen Menge im Verhältnis zu den Eosinophilen ergibt nicht weniger als 
9: 100! Im Blut verhalten sioh die beiden Zellarten zu einander wie 15 : 100, 
während die Untersuchungen am normalen Blute Zahlenverhältnisse wie 5—8:100 
zeigten; also auch hier eine bedeutende Steigerung. Die Körnelung ist fast immer 
rund, ausnahmsweise spindelförmig. Die Kerne sind fast ausschließlich mye- 
lozytoid.. 

Die in Kontrollpräparaten recht häufigen 9—20 kernigen, unregelmäßig 
gestalteten Megakaryozyten wurden im vorliegenden Falle vermißt. Sie 
scheinen überhaupt nicht im Vogelknochenmark beschrieben zu sein; wenigstens 
konnten Klieneberger und Carl keine Riesenzellen im Hühner- und Tauben¬ 
knochenmark feststellen. — Fettzellen, die im Normalraark häufiger Vorkommen, 
fehlen im vorliegenden Falle vollständig. 

Die Untersuchung des Knochenmarks deutet also mit Bestimmtheit auf eine 
starke Steigerung seiner Tätigkeit hin. Große Mengen von „großen einkernigen 
Zellen“ werden produziert; auch die Vermehrung der Pseudoeosinophilen — so¬ 
wohl leukozytoide als myelozytoide—und der Basophilen ist ganz deutlich. Aber 
von diesen Zellen geraten nur sehr wenige in die Gefäße. Ueber die Natur der 
dominierenden einkernigen Zellen können diese Präparate keine entscheidende 
Aufschlüsse geben. Die zahlreichen, vollständig fließenden „Uebergänge“ zu den 
Vorstufen der Erythrozyten, und vor allem zu den Pseudoeosinophilen, spreohen 
jedoch entschieden für eine Deutung im Sinne der roonophyletischen Anschauung, 
wie sie in den Arbeiten von Kasarinoff und Dantschakoff über die Hämato¬ 
logie und Hämopoese des Huhns zum Ausdruck gelangt. Die „großen Ein¬ 
kernigen“ des vorliegenden Falles dürften also als wenig differen¬ 
zierte myeloische Zellen angesehen werden können; ihre Hauptmasse 
wäre eher als Leukoblasten als Erythroblasten zu bezeichnen. Dafür spricht viel¬ 
leicht auch die Oxydasereaktion. 
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Die Milz, die nur unerheblich vergröbert war, bietet zweifelsohne bedeu¬ 
tende mikroskopische Veränderungen dar. Die bei der Sektion gesehenen sub- 
miliären Knötchen sind mikroskopisch scharf umschriebene Herde von groben ein¬ 
kernigen Zellen, die den beim Knochenmark beschriebenen genau entsprechen. 
Die Zellen der peripheren Teile haben einen runden, blasenförmigen Kern, im 
Inneren der Herde finden sich genau dieselben Plasma- und vor allem Kernver¬ 
änderungen wie im Knochenmark. Im Zentrum der gröberen Herde sieht man viel¬ 
fach einen groben, gefäbführenden Bindegevvebsbalken. Typische Follikel mit 
Keimzentrum, wie sie u. a. von Klieneberger und Carl beschrieben werden, 
sind in der Milz nicht vorhanden. Die Pulpa ist von den zahlreichen follikelähn¬ 
lichen fremdartigen Zellherden verdrängt und zeigt auberdem noch erhebliche 
diffuse und streifenförmige Infiltration mit groben einkernigen Zellen. Das wirk¬ 
liche Pulpagewebe ist also auf ein Minimum reduziert. Die in der Milz überhaupt 
sehr spärlichen Pseudoeosinophilcn findet man nur in der Pulpa. Eisenpigment 
ist hier und da intrazellulär abgelagert. Die bei der Sektion als Kapselverdickung 
gedeutete Unregelmäßigkeit der Oberfläche ist durch eine oft ziemlich bedeutende 
extrakapsuläre Auflagerung von kleinen und etwas gröberen lymphozytenähnlichen 
Zellen und gefäbarmem Bindegewebe bedingt. Kontrollschnitte der Milz zeigten 
reichliche, blutreiche Pulpa mit verhältnismäbig zahlreichen Pseudoeosinophilen 
und nicht sehr zahlreiche, kleine Follikel ohne deutliche Keimzentren. Auch hier 
waren leichte Kapselauflagerungen vorhanden. Vielleicht entsprechen sie einem 
späteren Stadium der von Eil ermann und Bang erwähnten Perihepatitis — eine 
entsprechende Perisplenitis sahen diese Forscher nicht. 

Vom Lymphoidapparat wurden Lymphknoten des Halses und Lymph- 
follikel an verschiedenen Stellen des Digestionskanals untersucht; die Follikel 
werden später erwähnt. 

Die Lymphknoten sind bekanntlich bei Vögeln sehr klein und scheinen 
auch eine untergeordnete Holle zu spielen. Jutaka Kon konnte makroskopisch 
erkennbare Knoten bei gut entwickelten Tieren nirgends finden. Nach Ellen- 
berger-Baum sind jedoch einzelne kleine Lymphknoten am kaudalen Ende des 
Halses und am Leibeshöhleneingang nachzu weisen. Nach F ürth er sind Lymphknoten 
vorläufig noch nicht bei allen Vogelspezies nachgewiesen, sondern kommen wahr¬ 
scheinlich ohne Rücksicht auf systematische Stellung nur Wasser-, Sumpf- und 
Strandvögeln zu. Den Anatiden — die untersucht wurden — kommen überein¬ 
stimmend zwei Paare echter Lymphknoten zu, welche in den Verlauf der gröberen 
Lymphwege als spindelförmige, verhältnismäßig beträchtliche Gebilde eingeschaltet 
sind. Das erste Paar liegt am Brusteingang, „Zervikothorakalknoten“, das zweite 
Paar in der Höhe der Geschlechtsdrüse dicht unter der Wirbelsäule, „Lumbal¬ 
knoten“. Dagegen äußert sich Ellermann 1915 folgendermaßen: „Von besonderer 
Wichtigkeit ist es, daß Lymphdrüsen ebensowenig bei den Hühnern wie bei den 
meisten anderen Vögeln (Enten und nahestehende Arten ausgenommen) vorhanden 
sind“. Schermer hat indessen in seinem Fall von Leukämie ver¬ 
größerte Lymphknoten am Hals und im Mesenterium gesehen, und 
denselben Befund habe ich in zwei Fällen von Anämie bzw. Leuk¬ 
ämie erhoben. 

Auf die Mikroskopie der normalen Vogellymphknoten kann ich hier nicht ein- 
gehen, sondern verweise auf die Arbeit von Fürther. Im vorliegenden Falle ent- 
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hielten die Lymphknoten fast nur kleine und mittelgroße Lymphozyten. Daneben 
sieht man auch zahlreiche Eisenpigment führende Zellen, ziemlich zahlreiche 
mononukleäre große Zellen, die den oben beschriebenen Knocbenmarkzellen völlig 
entsprechen, und endlicheosinophile Zellen, meistens von myelozytärem Charakter. 
Einige ganz junge Erythrozyten wurden auch gesehen. Die großen Mononukleären 
zeigten nicht selten Kernteilungsßguren. 

Die Lungen sind völlig normal. Bei der vorhandenen starken Füllung der 
Gefäße eignen sich die Schnitte auch gut zum Studium des Blutbildes. 

Die Nieren zeigen Veränderungen, die den makroskopischen gut entsprechen: 
die fremdartigen Infiltrate zeichnen sich durch ihre bedeutende Größe und sehr 
scharfe Begrenzung aus. Sie nehmen alle Teile des Parenchyms ein; nur die Um¬ 
gebungen des Nierenbeckens sind frei. Das erhaltene Parenchym ist meistens sehr 
stark hyperämisch; die Glomeruli und Tubuli zeigen bisweilen Atrophie. Die In¬ 
filtrate bestehen fast ausschließlich aus denselben mononukleären protoplasma¬ 
reichen Zellen mit rundem oder nierenförmigem Kern, die im Knochenmark domi¬ 
nieren. Ein großer Teil der Zellen zeigt ausgesprochene Karyorrhexis und Pyknose. 
Im Verhältnis zu den eben erwähnten Zellen spielen die Eosinophilen eine sehr 
geringe Holle. Sie liegen meistens in den periphersten Teilen der Infiltrate und 
kommen auch vereinzelt zwischen den Epithelien und perivaskulär vor. Die übrigen 
Zellarten des Knochenmarks wurden nicht sicher in den Infiltraten beobachtet. 
In den Nieren der beiden Kontrolltiere kommen von den obigen Zellen fast nur 
die Eosinophilen vor, und zwar in spärlicher Menge. 

Der Eierstock enthält große konfluierende Infiltrate von fremden Zellen, 
deren Hauptmasse von denselben großen Mononukleären dargestellt wird, die 
mehrfach Erwähnung fanden. Auch eosinophile, sehr schön darstellbare Zellen 
sind häufig, bald in der Peripherie dor Anhäufungen, bald als selbständige In¬ 
filtrate. Lymphozyten und Pigmentzellen kommen nur spärlich vor. Ein ganz 
anderes Bild bieten die Kontrollpräparate dar: Der Eierstook der einen Henne 
enthält massenhaft Eosinophilen, teils mit zwei- oder dreilappigem, teils mit 
myelozytärem Kern, und ebenfalls große Mengen von mononukleären, rund- oder 
nierenkernigen Zellen. Lymphozyten sind häufig vorhanden, meistens kommen sie 
in kleinen Herden vor. Auffallend sind ferner große Mengen von Zellen, die mit 
Eisenpigment vollgestopft sind oder andere Zeichen einer phagozytären Wirksam¬ 
keit darbieten. Sehr oft begegnet man Zellen, die eine einzige enorme oder 
mehrere kleinere hyaline rotgefärbte Kugeln enthalten. Aehnlichkeit mit den 
Rüssel-Körperchen der Säuger fällt sogleich in die Augen. Daß es sich hier 
um eine chronische Oophoritis handelt, dürfte wohl sicher sein; bemerkenswert 
scheint nur, daß die entzündlichen Zellen zum großen Teil als unreif zu bezeichnen 
sind, wenigstens wenn man analoge Verhältnisse bei höheren Tieren zum Vergleich 
brauchen darf, und ferner, daß die Lymphozyten gegenüber den leukozytären Formen 
zurücktreten. Der Eierstock der anderen Henne zeigt nur geringe Veränderungen; 
das Stroma enthält jedoch beträchtliche Mengen von Eisenpigment und eosinophilen 
Zellen. Bei beiden Kontrolltieren fanden sich große Mengen von Eiern in ver¬ 
schiedenen Entwicklungsstadien. 

Der Eileiter ist ohne Veränderungen; die Schleimhaut zeigt eine leichte 
kleinzellige Infiltration. 

Speiseröhre: Die Lymphfollikel der Schleimhaut sind klein und bestehen 
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fast ausschließlich aus kleinen Lymphozyten; daneben sind einzelne große ein¬ 
kernige Zellen und Erythrozyten vorhanden. Dann und wann findet man begrenzte 
Häufchen, die nur aus größeren protoplasmareichen Zellen bestehen. In der Kropf¬ 
wand finden sioh ähnliche kleinzellige Infiltrate in ganz geringer Monge. 

Die Sohleimhaut des Dünndarms enthält zahlreiche kleine Lymphozyten, 
größere einkernige Elemente und spärliche Eosinophilen. Hier und da kommen 
kleine follikelähnliche Herde vor mit großen protoplasmareichen Zellen, die oft 
Karyorrhexis und Pyknose zeigen. Subserös perivaskulär stellenweise Lymphozyten. 

Die Serosa des Dickdarms ist ebenfalls leicht infiltriert. Die Schleimhaut 
ist fast vollständig verschwunden — zweifelsohne durch postmortale Vorgänge —; 
in den tieferen Schichten fallen einzelne recht große zellige Herde auf, die dem 
Knochenmarkgewebe vollständig ähnlich sind; mit Giemsa-Färbung erkennt man 
ohne Schwierigkeit die großen mononukleären Zellen mit Kernteilungen, die oft 
myelozytären Eosinophilen, fertige und unreife Erythrozyten usw. Wahrscheinlich 
handelt es sich hier um Reste größerer, veränderter lymphoider Plättchen. Ein 
ähnliches Bild sahen Koch und Rabinowitsch in einem Falle von Hübner¬ 
pseudoleukämie. 

Eine kleine Speicheldrüse, die als verdächtiger Halslymphknoten konser¬ 
viert wurde, enthält kleine Herde von großen einkernigen Zellen. Die postmor¬ 
talen Veränderungen sind ziemlich bedeutend. 

Die teils gut erhaltene, teils autodigerierte Bauchspeicheldrüse zeigt 
ganz geringe kleinzellige Infiltration der bindegewebigen Hülle der gröberen Gänge. 
Mitten im Drüsenparenchym liegt ein großer begrenzter Herd von runden und poly¬ 
gonalen Zellen, die leider stark gelitten haben — wahrscheinlich unter Einfluß des 
Pankreassaftes —, man erkennt jedoch ohne Schwierigkeit die große Aehnlichkeit 
mit dem Knocbenmarkgewebe; nur die Erythrozyten sind gut erhalten. Irgend eine 
täuschende Aehnlichkeit mit den zahlreichen großen Pankreasinseln besteht nioht. 

Die Leber bietet die schönsten und am meisten ausgesprochenen Verände¬ 
rungen dar. Das Parenchym ist bis auf spärliche Reste verschwunden und von 
großen zusammenfließenden Herden fremder Zellen ersetzt. Diese Herde wechseln 
in Form und Große an verschiedenen Stellen, sonst sind die Veränderungen überall 
dieselben. Die oberflächlichsten Herde sind oft nicht rund, sondern langgestreckt 
und zeigen dann eine durch die zwischenliegenden Streifen von Lebergewebe mar¬ 
kierte palissadenähnliche Anordnung. Am schönsten tritt der Gegensatz zwischen 
normalem und fremdartigem Gewebe an den nur mit Hämatoxylin oder mit Sudan 
und Hämatoxylin gefärbten Gefrierschnitten hervor, und man verfolgt auch hier 
am besten die gegenseitigen Beziehungen zwischen den fremden Herden und den 
Gefäß- und Gallengangsystemen. Die Herde sind im allgemeinen gefäßfrei; sie 
besitzen ein äußerst zartes bindegewebiges Stroma. Wenn größere Gefäße über¬ 
haupt da sind, zeichnen sie sich durch ihre Dünnwandigkeit aus; sie sind auch 
nicht von Gallengängen begleitet. Die Gallengänge finget man fast nur im Bereich 
der spärlichen, unregelmäßig netzförmigen Reste des Lebergewebes, die meistens 
auch von größeren, verhältnismäßig diokwandigen Gefäßen begleitet sind. Die 
Blutkapillaren zwischen den noch vorhandenen Leberzellbälkchen sind meistens 
erheblich erweitert und von Blutkörperchen strotzend gefüllt; dabei sei auch be¬ 
merkt, daß eine Vermehrung der Weißen des Blutes nicht vorliegt. Eine nähere 
Untersuchung der zeitigen Herde ergibt, daß sie fast ausschließlich von zwei 
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Arten von Zellen aufgebaut sind; die eine, die die Hauptmasse darstellen, wird 
ohne Schwierigkeit als jene mehrmals erwähnten großen einkernigen Zellen er¬ 
kannt, die andere sind die Pseudoeosinophilen. Es fallt sogleich in die Augen, 
daß die beiden Zellarten einander und dem Leberparenchym gegenüber in ganz 
bestimmter Weise angeordnet sind. Die Pseudoeosinophilen nehmen, wenn sie 
überhaupt da sind — was nicht immer der Fall ist —, die Peripherie der Herde 
ein und infiltrieren dabei nicht selten das Lebergewebe, kommen aber nie im 
Zentrum vor, die großen Einkernigen findet man, bei Anwesenheit beider Arten, 
in den zentralen Teilen. 

Die großen Einkernigen sind von rundlich-polygonaler Form: ihr Plasma ist 
reichlich, meistens nicht sehr stark basophil färbbar, nicht selten mit einer äußerst 
feinen azidophilen Punktierung versehen und enthält dann und wann einzelne 
kleine sudanophile Kugeln; ihr Kern ist rund oder leicht nierenförmig, hell und 
ohne stärker hervortretende Chromatinstruktur. Eine sehr große Menge der Zellen 
— und zwar besonders die im Zentrum der größeren Herde — weichen jedoch in 
mehreren Hinsichten von diesem Typus ab. Sie sind vielleicht etwas größer und 
enthalten oft zahlreiche große, sudanophile Tropfen; ihr Kern zeigt entweder eine 
schöne Kernwandhyperchromatose oder starke Karyorrhexis und Pyknose: Zellen, 
die den von Kasarinoff abgebildeten Riederformen ähneln, wurden oft gesehen. 

Die Pseudoeosinophilen bieten auch interessante Einzelheiten dar. Nur ein 
gewisser Teil von ihnen hat eine reine, meistens kugelige Körnelung; bei min¬ 
destens der Hälfte dieser Zellen sind die Granula bei May-Grünwald-Färbung 
teils rot und hellrot, teils violett oder fast so blau wie in den Mastzellen. Dabei 
sind die Zellen vielleicht etwas größer und die Körnelung etwas spärlicher als in 
den typischen Formen. Die Kerne sind teils leukozytoid, teils myelozytoid. 

Neben diesen beiden Zellarten kommen auch andere vor, obgleich in ver¬ 
schwindender Minderzahl, und zwar in erster Linie reife und unreife Erythrozyten, 
sehr selten Plättchen; Mastzellen habe ich nicht sicher gesehen. 

Kernteilungen sind häufig vorhanden, aber, soweit ich finden konnte, nur in 
den typischen großen Einkernigen. 

Die Leberzellen zeigen oft mehr oder weniger deutliche Atrophie und leichte 
Pigmentierung; auch phagozytotische Erscheinungen kommen vor, ohne indes eine 
größere Rolle zu spielen. Das Lebergewebe ist sehr fettarm; dagegen enthalten 
die Epithelien der Gallengänge oft große, stark sudanophile Kugeln. Ebenso findet 
inan oft ziemlich viel intrazelluläres Fett in der Umgebung der portalen Gefäße. 

Zusammenfassend kann man also sagen, daß es sich in der Leber um eine 
herdförmige Infiltration handelt, die im großen Ganzen die Gebiete der 
portalen G efaße — d i e Ge faß Iura i na, das ad v en titielle Bindegewebe, 
die Gallengänge und das angrenzende Leberparenchym — frei läßt. 
Die infiltrierenden Zellen sind dieselben, die in einer Reihe von Organen nach¬ 
gewiesen wurden; auffallend sind die regressiven Erscheinungen in den Zentren 
der Infiltrate, ebenso wie gemischte Körnelung der Pseudoeosinophilen. Die ganze 
Anordnung der Infiltrate gegenüber dem Portasystem erinnert an die Verhältnisse 
bei der Myelose der Menschenleber. 

Schilddrüse. Das Parenchym ist kolloidreich. Interstitiell rings um die 
Gefäße finden sich kleine Anhäufungen von rundlich-polygonalen Zellen, bald 
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mehr zerstreut, bald in ziemlich großen Herden. Es ergibt sich bei spezifischer 
Färbung, daß die Zellhaufen dieselbe Zusammensetzung haben wie beispielsweise 
in den Lymphknoten. 

In den sonst nicht veränderten Parathyreoideen, die teils in der Schild¬ 
drüsenkapsel, teils außerhalb derselben liegen, sieht man ab und zu Zellen mit 
denselben Eigenschaften. 

Körpermuskulatur. In den Flügel- und Oberschenkelmuskeln sind nur 
geringfügige Veränderungen vorhanden, und zwar in Form parenchymatöser Ent¬ 
artung verschiedener Art und einfacher Atrophie einzelner Fibrillen, meistens mit 
deutlicher Wucherung der Sarkoplasmakerne. Größere mononukleäre oder granu¬ 
lierte Elemente wurden in der Muskulatur nicht gesehen. 

Bakteriologisches. Schnitte des Knochenmarks, der Milz, der Leber und 
der Nieren wurden mit Löffler’s Methylenblau und auf Tuberkelbazillen gefärbt, 
aber mit völlig negativem Resultat. 

Ein Rückblick auf die Organ Veränderungen ergibt bald, 
daß ein und dasselbe Bild fast überall wiederkehrt; die 
Mannigfaltigkeit ist fast immer nur quantitativ oder vom 
Bau und Funktion der Organe abhängig. Im Vordergrund 
stehen die Veränderungen des Knochenmarks, der Milz, 
der Nieren und der Leber; auch die Veränderung des unter¬ 
suchten Dickdarmfollikels ist sehr bemerkenswert. Weniger 
ausgesprochen sind die Veränderungen der anderen Organe; dabei 
sind wohl die Halslymphknoten am meisten bemerkenswert. Die 
Veränderungen sind überall als mehr oder weniger deutlich 
adventitiell zu bezeichnen; intravaskuläre Anhäufungen von 
Zellen waren weder im Knochenmark noch in den übrigen Organen 
vorhanden. im Knochenmark besteht eine mächtige Hyperplasie 
des intervaskulären Gewebes mit vollständigem Schwund der Feti- 
zeilen und wohl auch mit Kompression der Gefäße; in der Milz 
tindet man eine mächtige knotenförmige und diffuse Wucherung, 
in den Nieren eine besonders auffallende Neubildung von großen 
Knoten und in der Leber noch stärkere knotenförmige Infiltrate, die 
nur die periportalen Gebiete freilassen. Auch die feinere Zusammen¬ 
setzung der Infiltrate ist prinzipiell überall dieselbe. Von den Zell¬ 
arten, die im Blute vorhanden sind, fehlt regelmäßig eigentlich nur 
eine einzige: die Lymphozyten; ob die Echteosinophilen in den In¬ 
filtraten Vorkommen, ließ sich nicht sicher feststellen, jedenfalls spielen 
sie eine ganz untergeordnete Rolle; dasselbe gilt auch für die Baso¬ 
philen, die eigentlich nur im Knochenmark auffallen, und ebenso für 
die Plättchen und Erythrozyten und ihre Vorstadien, die nur in ein¬ 
zelnen Fällen reichlicher Vorkommen. Die dominierenden Zell- 
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arten sind in erster Linie die großen Einkernigen und dann 
die Pseudoeosinophilen, die jedoch in vielen Organinfiltraten, wie 
in den Nieren und besonders in der Milz, spärlich repräsentiert sind. 
Ira Blute bilden diese beiden Zellformen 80 °/ 0 der Weißen. Betreffs 
der Pseudoeosinophilen ist besonders bemerkenswert, daß sie oft, 
neben ihren spärlichen azidophilen Kugeln, basophile Granula in 
wechselnder Menge enthalten und auch andere Aehnlichkeitcn mit den 
von Kasarinoff experimentell erzeugten „Promyelozyten“ darbieten; 
besonders schön sieht man dies in der Leber, wo auch die charakte¬ 
ristische Lokalisation der Pseudoeosinophilen zur Peripherie der In¬ 
filtrate am meisten ausgesprochen ist. Die großen Einkernigen, die 
den Lymphoidozvten und Leukoblasten Kasarinoff’s und lymphoiden 
Hämoblasten Dantschakoff’s entsprechen dürften, sind die einzigen 
Zellen, bei denen Kernteilungen in größerer Anzahl nachweisbar 
sind; andererseits bieten diese Zellen, überall wo sie massenhaft auf- 
treten, deutliche Entartungserscheinungen dar. 

Es handelt sich also im vorliegenden Falle um eine hoch¬ 
gradige myeloische Hyperplasie bzw. Metaplasie einer 
ganzen Reihe von Organen, in erster Linie des Knochen¬ 
marks, der Milz, der Leber und der Nieren, die mit ver¬ 
hältnismäßig geringen anämischen und subleukämoiden 
Blutveränderungen verbunden ist. Der Fall bietet mit der 
sog. Hühnerleukämie so große Uebereinstimmungcn dar, 
daß er unzweifelhaft zu dieser Gruppe von Krankheiten 
gerechnet werden muß; nach der von Ellermann, in Analogie 
mit den Verhältnissen bei höheren Tieren, auch für die Hühner¬ 
leukämien vorgeschlagenen Einteilung wäre der Fall als eine aleu¬ 
kämische Myelose zu bezeichnen. 

Ist nun aber diese sog. Hühncrleukämie wirklich eine 
echte Leukämie? Die Meinungen hierüber sind noch geteilt. Von 
den ersten Autoren, die sich mit der Frage beschäftigten, wird dies 
fast als selbstverständlich angenommen. Auch Ellerraann und Bang 
scheinen in ihren ersten Arbeiten dasselbe ohne weiteres anzunehmen: 
„Bei den Hühnern kommt eine Krankheit vor, die als typische 
Leukämie aufgefaßt werden muß,“ ja man wäre selbst berechtigt, 
„aus den Versuchen mit der experimentellen Leukämie auf die mensch¬ 
liche Pathologie zu schließen“ (1908); von der „eigentlichen Leu¬ 
kämie“ ist die z. B. bei Hühnertuberkulose vorkommende Hyper¬ 
leukozytose „gänzlich verschieden“ (1909). Im Jahre 1915 betont 
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Ellermann nochmals, daß die „Hühnerleukose“ „absolut nichts mit 
Tuberkulose zu tun“ hat, und daß sie durch Nachweis myeloider und 
lymphatischer Fälle noch deutlichere Analogien mit der Menschen- 
Icukämie darbietet. Hirschfeld und Jacoby treten ebenfalls für die 
sehr nahe Verwandtschaft der Hühnerleukämie mit der Leukämie der 
höheren Tiere ein; „daran daß die . . . Hühnerkrankheit histologisch 
vollständig mit der menschlichen Leukämie übereinstimmt, dürfte 
. . . wohl kein Zweifel mehr sein“ (1910). 

Gegen diese Auffassung wandte sich schon 1908 Schridde, der 
in einer kurzen Mitteilung erwähnte, daß er „bei Hühnern nach In¬ 
jektion von Extrakten völlig normaler Organe ganz die gleichen Ver¬ 
änderungen“ gefunden hätte; die Befunde von Ellermann und Bang 
wären also keine Leukämie. Irgendeine weitere Mitteilung von 
Schridde liegt indessen noch nicht vor, und seine Befunde konnten 
weder von Ellermann und Bang noch von Hirschfeld undJacoby 
bestätigt werden. 

Skiba faßt zwar einen selbst beobachteten Fall als „echte Leu¬ 
kämie“ auf, ist aber der Meinung, daß die experimentell hervor¬ 
gerufenen Veränderungen „mit einer Leukämie nichts zu tun“ hätten: 
es wäre bei den geimpften Hühnern „günstigenfalls nur eine Ver¬ 
mehrung der Leukozyten festgestellt“ worden. Aus Skiba’s Unter¬ 
suchungen scheint auch hervorzugehen, daß die Hühner zu einer 
erheblichen Leukozytose sehr leicht neigen, denn nicht allein 
bei Tuberkulose, Diphtherie und chronischer Geflügelcholera, sondern 
sogar bei Einwirkung anderer Schädlichkeiten, wie geringerer Be¬ 
wegung und schlechter Haltung, konnte Skiba eine Vermehrung der 
Leukozyten in der Blutbahn und teilweise sogar Veränderungen im 
Bau der Milz nachweisen. Gegenüber Skiba bemerkt nun Eller¬ 
mann 1914, „daß die Blutveränderungen bei der spontanen und der 
experimentellen Krankheit die gleiche und von der einer Leukozytose, 
wie man sie z. B. bei der Tuberkulose antrifft, ganz verschieden ist“ und 
„daß die Organveränderungen mitunter bei der experimentellen Krankheit 
ebenso hohe Grade erreichen wie bei der spontanen Erkrankung“. 

Burckhardt nimmt einen prinzipiell gewissermaßen ähnlichen 
Standpunkt gegenüber der Lehre von der Hühnerleukämie wie Skiba 
ein. Auch er scheint der Meinung zu sein, daß die leukämischen 
Veränderungen wenig spezifisch sind. Bei Hühnertuberkulose sind 
ebenfalls leukämieähnliche Organveränderungen nachweisbar, und im 
Blutbefunde besteht wohl kein prinzipieller Unterschied; in beiden 
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Fällen läßt sich das Blutbild wohl am ehesten als eine Art von 
perniziöser Anämie erklären. 

Diese Burckhardt’sche Auffassung hängt mit seinen An¬ 
schauungen über die Natur der großen Mononukleären, der Lymphoid- 
zcllen, zusammen. Die ira Blute kreisenden Lymphoidzellen will er 
als Vorstufen der Erythrozyten ansehen, trotzdem er keine Ueber- 
gängc zwischen den beiden Zellforraen erkennen konnte; daß sie auch 
Vorstufen der Leukozyten sind, scheint er nicht anzunehmen, wenigstens 
nicht bei diesen Krankheiten. Da ich hier nicht auf die Hämopocse 
beim Huhn eingehen kann, verweise ich auf die bedeutsamen Unter¬ 
suchungen Dantschakoff’s. Hinsichtlich der Natur der bei der 
llühncrleukämie, und auch in meinem Falle, vorkommenden „großen 
Einkernigen“ bzw. Lymphoidzellen verweise ich auch auf Kasarinoff's 
experimentelle Untersuchungen, insbesondere seine Ausführungen über 
das experimentelle „leukämoidc Blutbild“, wo die Lymphoidzellen, 
wie cs scheint, mit vollem Recht, hauptsächlich als Leukoblasten, 
nicht als Erythroblastcn, aufgefaßt werden müssen. Derselben Auf¬ 
fassung wurde auch oben Ausdruck gegeben. 

Auf die Frage nach einem eventuellen ätiologischen Zusammen¬ 
hang zwischen der Leukämie und der Tuberkulose kann ich hier nicht 
eingehen. Burckhardt neigt zu der Auffassung hin, daß ein ätio¬ 
logischer Zusammenhang zwischen den beiden Erkrankungen bestehen 
muß, gibt aber zu, daß es ihm nicht möglich war, in Versuchen mit 
Tuberkelbazillen ein der Leukämie identisches Bild zu erhalten. 
Ellermann und Bang meinen, daß „das Virus der Leukämie von 
den Tuberkelbazillcn geschieden werden kann (durch Filtrierung), und 
daß es -also ganz verschiedene Krankheiten sind“. 

Das Blutbild der Hühncrlcukämie ist vor allem durch die starke 
Vermehrung der weißen Blutkörperchen — auf 100000 bis 300000 — 
charakterisiert; Ellermann und Bang zählten in einem Falle 600000, 
Hirschfeld und Jacoby einmal selbst 875000 Leukozyten: dabei 
handelt es sich hauptsächlich um eine Vermehrung der großen Ein¬ 
kernigen Zellen von den normalen Werten (s. Tab. S. 210) 12—23 pCt. 
auf 85—95 pCt., mit entsprechender Senkung der Rseudoeosinophilen, 
von denen ein großer Teil bei der Leukämie myelozytoid sind. Bei 
der Hühnertuberkulose hat Burckhardt bis 367000 weiße Blut¬ 
körperchen gezählt; dabei herrschen meist die Rseudoeosinophilen 
weitaus vor, doch können die Lymphoidzellen manchmal die Mehrzahl 
der Weißen bilden. Daß große Aehnlichkeiten der Blutbefunde be- 
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stehen, wird auch von Hutvra und Marek hervorgehoben. Trotz 
einer derartigen Uebereinstimmung der beiden Blutbilder, daß keine 
prinzipielle Unterschiede aufgestellt werden könnten (Burckhardt), 
scheint doch dem Blutbilde ein bestimmter diagnostischer Wert zuzu- 
komraen, darüber sind Burckhardt und Hirschfeld und Jacoby einig. 

Wie das Blutbild, so bietet auch das histologische Bild Aehnlich- 
keiten dar. Im Knochenmark tritt in beiden Fällen die myeloide 
Hyperplasie in den Vordergrund. Da die Tuberkelbildung beim Huhn 
iin allgemeinen nicht so typisch verläuft wie bei den Säugern, bietet 
auch die histologische DifTerentialdiagnose der Leukämie gegenüber 
der Tuberkulose nicht selten Schwierigkeiten dar. Beim Huhn Tra IV 
fanden Ellermann und Bang eigentümliche mesenteriale Knoten, die 
sie als leukämische Infiltrate auffaßten. Daneben kamen tuberkel¬ 
ähnliche, von einer Bindegewebskapsel umgebene Knötchen vor; sie 
bestanden aus einer strukturlosen Masse und enthielten in der Peri¬ 
pherie zahlreiche Riesenzellen. Der Befund wird indessen nicht als 
Tuberkulose gedeutet, denn „in dem Fall wären die geimpften Tiere 
sicher tuberkulös geworden. Vielleicht handelt es sich um kleine 
Nekrosen, die im Begriff sind, mittels Riesenzellen resorbiert zu 
werden“. Bei einem anderen Tiere, das bei der Impfung mit typisch 
leukämischem Material anscheinend gesund war, fanden sie in der Leber 
käsige Knoten mit großen Mengen von Tuberkelbazillen. Mikroskopisch 
wurde eine „Mischung von Leukämie und Tuberkulose“ festgestellt! 

Sehr auffallend ist es jedenfalls, wie häufig die Kombination 
von Leukämie und Tuberkulose bei den Experimenten ist. Hirsch- 
feld und Jacoby „hatten das Mißgeschick, gleichzeitig mit der Leu¬ 
kämie fast immer die Tuberkulose zu übertragen“; sie bestreiten aber 
entschieden, daß irgend ein ätiologischer Zusammenhang bestehen 
würde: die Kombination wäre nur eine zufällige. Auch werden nach 
Hirschfeld und Jacoby im Gegensatz zu Burckhardt. die Ver¬ 
änderungen der Blutbildungsorgane der Leukämie bei der Tuberkulose 
„gänzlich vermißt“. 

Bei künftigen Experimenten wäre wohl besonders darauf zu ach¬ 
ten, daß die Tiere schon vorher keine Tuberkulose haben; eventuell 
sollte die kutane oder subkutane Tuberkulinreäktion vor und nach 
der Impfung gemacht werden. Daß man in Fällen von Hühner¬ 
leukämie immer auf Tuberkelbazillen färben sollte, hat schon Burck¬ 
hardt betont. Im vorliegenden Falle waren sie nicht nachweisbar. 

Beim Studium der verhältnismäßig nicht so gut bekannten histo- 
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logischen und häroatologischen Veränderungen der niedrigeren Verte¬ 
braten liegt es natürlich nahe die besser bekannten Verhältnisse bei 
den Säugern, speziell beim Menschen, für die Deutung mehr oder 
weniger ähnlicher Befunde zu benutzen. Ein derartiges vergleichendes 
Studium kann wertvolle Ausblicke für die Ermittelung des Wesens 
der Veränderungen eröffnen, könnte aber auch irre führen. Wenn 
man also, wie bei der sogenannten Hühnerleukämie, im Blute eine 
enorme Vermehrung der weißen Blutkörperchen findet, und dabei auch 
ein massenhaftes Auftreten von unreifen Formen feststellen kann, und 
in den Organen ebenfalls große Infiltrate ähnlicher Zellen nachweisr, 
so scheint wohl die Diagnose Leukämie beim ersten Anblick gut be¬ 
gründet; ebenso liegt die Diagnose Pseudoleukämie nahe, wenn bei 
ähnlichen Organveränderungen der Blutbefund wesentlich negativ ist. 

Es scheint mir indessen, als ob man bei diesen Homologisierungs¬ 
versuchen zwei Tatsachen von größter Bedeutung allzuwenig beachtet 
hätte; erstens, daß die Diagnose der Leukämie, die beim Menschen 
in den meisten Fällen eine spielend leichte ist, in manchen Fällen 
gar nicht rein pathologisch-anatomisch oder auf Grund einer Blut¬ 
untersuchung zu stellen ist, sondern eine Beachtung des gesamten 
Krankheitsbildes erfordert; zweitens, daß die Hämopoese und Häma¬ 
tologie der Vögel nicht nur morphologisch, sondern auch biologisch 
eine andere ist wie beim Menschen. 

Im vorliegenden Falle fand sich nun in vielen Organen eine starke 
myeloische Hyper- bzw. Metaplasie, also ein Bild, das dem der chroni¬ 
schen Myelose des Menschen sehr nahe kommt. Es ist indessen ein 
großer Irrtum zu behaupten, daß einederartigeWucherung des myeloischen 
Gewebes ausschließlich bei der myeloischen Leukämie vorkommt. 

Für die richtige Auffassung eines solchen Zustandes wie die vor¬ 
liegende „Myelose“ ist die Kenntnis der embryonalen Verhältnisse von 
allergrößter Bedeutung. Beim normalen Embryo finden sich ganz 
ähnliche Myelozytenformationen. 

Ferner ist es sehr lehrreich, daß dieselbe Metaplasie nach neuerer 
Erfahrung gar nicht selten bei Infektionskrankheiten und Anämien 
verschiedenster Art auftreten kann; eine derartige passagere mye¬ 
loische Reaktion des Gewebes darf, wie Naegeli hervorhebt, nicht 
als eine Myelose bezeichnet werden. Ein schönes Beispiel, wie die 
Organe ihre embryonale erythro- und royelopoetische Tätigkeit unter 
dem Einfluß von Krankheiten wieder aufnehmen können, findet man 
bei derAnaemia pseudoleucaemica infantum (Jaksch-Hayem). 
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Die Myelozytenformationen können hier so verbreitet und so hoch¬ 
gradig sein, daß niemand einen Unterschied gegenüber leukämischen 
Veränderungen aufstellen könnte (Naegeli); auch die Blutbilder sind 
zuweilen ganz täuschend. Auch wurde die Krankheit von Luzet und 
Lehndorff als kindliche Leukämie aufgefaßt, was indessen nach 
Naegeli unhaltbar ist, weil nicht nur das klinische Bild, sondern auch 
der histologische Befund deutlich zeigt, daß die Anämie im Vorder¬ 
grund des Leidens steht. „Es stellt demnach die Anaeraia pseudo- 
leucaemica infantum eine biologische, in dieser Weise nur in den 
ersten Lebensmonaten mögliche Variante einer beliebigen sekundären 
Anämie dar“ (Naegeli). 

Diese Form von Kinderanäraie,' bei der dasselbe klinische und 
hämatologische Bild monate- ja selbst jahrelang bestehen kann 
(Naegeli), demonstriert auch, von welcher entscheidenden Wichtigkeit 
es ist, daß man bei der Diagnose hierhergehöriger Krankheiten nicht 
nur eine einzige Phase, sondern das Gesamtbild der Krankheit über¬ 
blicken kann. Mit dieser Anämie der ontologisch unreifen 
Kinder bietet die „Leukämie“ der phyletisch niedrig 
stehenden Hühner eine beachtenswerte und lehrreiche Ana¬ 
logie dar. 

Aus der scheinbar großen Aehnlichkeit der Gewebsver¬ 
änderungen der Hühnerleukämie mit gewissen Formen der 
menschlichen Leukämie darf man also nicht auf eine Wesens¬ 
gleichheit der beiden Krankheiten schließen. 

Ein genaueres Studium der Blutveränderungen bei der Hühnerleukämie 
ergibt sogleich, daß es sich in der Tat nicht um eine wirkliche, reine 
„Leukämie“ handelt, sondern daß neben leukämoiden Verände¬ 
rungen anämische Erscheinungen eine große Rolle spielen. 
Im vorliegenden Falle, wo die Blutveränderungen wenig ausgesprochen 
waren, ist die Anämie ebenso deutlich, wie die Verschiebung des 
Leukozytenbildes. Ellermann und Bang bezeichnen die Anämie 
als ganz konstant, und die „polychrome Degeneration“ der Erythro¬ 
zyten kennzeichnet, neben der Vermehrung der mononukleären Leuko¬ 
zyten und dem Auftreten von Myelozyten und Mitosen, das Blutbild. 
Ja, „das Blutbild bietet alle Uebergänge von der ausge¬ 
sprochenen leukämischen Blutbeschaffenheit bis zur ein¬ 
fachen Anämie dar. Reine Anämien sind entschiedene Aus¬ 
nahmen; in den meisten Fällen bestehen Leukozytenveränderungen“. 
Das Huhn 130 stirbt 25 Tage nach der Impfung „unter dem Bilde 
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einer Anämie“; eine Leukämie war nur andeutungsweise vorhanden, 
und die Sektion ergibt „eine leukämische Veränderung des Knochen¬ 
marks, sonst keine der gewöhnlichen Erscheinungen“. Lehrreich sind 
auch diejenigen Fälle, die zur Heilung gehen oder deutliche Remission 
des leukämischen Blutbildes zeigen. Das Huhn 300 zeigte 4 Monate 
nach der Impfung einen Hämoglobinwert von 15 und „mäßige Zunahme 
der Leukozyten“; als das Tier 4 3 / 4 Monate nach der Impfung getötet 
wurde, war das Blutbild normal, und die Sektion ergab „normale 
Organe“. Beim Huhn 66 „wurden eine fortschreitende Anämie sowie 
deutliche Leukozytenveränderungen nachgewiesen“, aber später wurde 
das Blutbild wieder normal, und bei der Sektion bestand keine Leuk¬ 
ämie. (Es wurde in diesem Falle eine Arsenbehandlung eingeleitet, 
aber schon beim Beginn derselben war „eine leichte Besserung des 
Zustandes bemerkbar“). Im Falle 42 war die Hämoglobinmenge 
‘-/s Monat nach der Impfung nur 18 und die Leukozyten waren ver¬ 
mehrt; später wurde das Blutpräparat normal; bei der Sektion be¬ 
stand keine leukämische Blutveränderung, dagegen ein im ganzen 
typischer anatomischer Befund. Von 10 mit einem Filtrate gespritzten 
Hühnern bekam eins Leukämie, ein anderes Pseudoleukämie; ein drittes 
„hatte eine vorübergehende Anämie und starb später, ohne daß sich bei 
der Sektion etwas Bestimmtes nachweisen ließ“. 

Hirschfeld und Jacoby heben ebenfalls die Anämie hervor: 
„Ueberhaupt sind die ersten Veränderungen des Blutes, die man bei 
den infizierten Tieren bemerkt, anämischer Natur. Der Kamm wird 
blaß, das Blut ist hellrot, und man findet zunächst in den Präparaten 
einige Normoblasten, d. h. meist polychromatophile rote Blutkörper¬ 
chen. Gleichzeitig oder aber erst später fällt eine relative Vermeh¬ 
rung der Lymphozyten auf“. Einer von ihren Fällen ähnelt den 
obigen: 4:5: 1909 Organemulsion intravenös; 15:6 starke Anämie, 
im Blute keine Leukozyten Veränderungen, aber sehr viele runde und 
kleine Erythroblasten; 23:6 und 3:7 Blut sehr blaß, leukämisch; 
17:8 und 5:10 Blut völlig normal. Daß Hirschfeld und Jacoby 
die Hühnerleukämie im allgemeinen als eine wirkliche Leukämie auf¬ 
fassen, ist schon oben erwähnt. Es ist indessen von Interesse, daß sie 
bisweilen auch den Ausdruck Leukanämie benutzen; eben für solche 
Fälle wie der obige wäre eine derartige Bezeichnung angemessen. 

Nach dem jetzt Angeführten scheint es mir nicht unberechtigt 
die „wahre“ und „echte“ Leukämienatnr der sogenannten Hühner¬ 
leukämie in Zweifel zu ziehen. 
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Auch die Experimente Kasarinoff’s sind für unsere Auffassung 
über das Wesen der Krankheit von allergrößter Wichtigkeit. Durch 
Injektion von Rizin und Saponin am Huhn konnte er in kurzer Zeit 
eine „außerordentlich starke Myeloblastose, verbunden mit Throrabo- 
zvtose“ hervorrufen; zwischen den groben Myeloblasten fanden sich 
eine mäßige Anzahl von Pseudoeosinophilen und vereinzelte Mastzellen. 
Das Blut machte „direkt einen akut leukämischen Eindruck“. 
Einige Tage später waren die Myelozyten noch vorhanden, aber sein- 
stark zurückgegangen! Nach erneuter Injektion wurde ein erneuter 
leukämoider Zustand festgestellt! Man muß bedauern, daß Ka¬ 
sarinoff keine Untersuchungen über die gleichzeitigen Veränderungen 
der Organe mitgeteilt hat; daß sie nicht gefehlt haben, davon kann 
inan wohl sicher sein. Ueber die Deutung dieser ßlutvcränderungen 
scheinen die Meinungen geteilt zu sein. Kasarinoff selbst ist der 
Auffassung, daß das Rizin und das Saponin hauptsächlich als Leuko- 
taktikum für die Myeloblasten gewirkt haben, weniger als hämolytisch- 
anämisicrende Gifte, da das Blutbild vor allem als eine leukämoide 
Myeloblastose bezeichnet werden muß, während die Erythrozyten nut- 
typische Jugendformen, aber keine atypische, pathologische Formen 
aufweisen. Dagegen wäre diese experimentelle Blutveränderung nach 
Burckhardt als eine Art von perniziöser Anämie zu betrachten, wobei 
die großen weißen Zellen als Vorstufen der Erythrozyten aufgefaßt wer¬ 
den müßten. Gegen diese Auffassung scheinen jedoch das ebenerwähnte 
Erythrozytenbild und die Abwesenheit eines erhöhten Index zu sprechen. 
— Auch für die Frage, ob die Hühnerleukämie, wie Ellermann und 
Bang meinen, eine spezifische Krankheit ist, oder ob nicht ein ähn¬ 
liches Bild durch Noxen verschiedener Art hervorgerufen 
werden kann, scheinen die Experimente von Kasarinoff von Be¬ 
deutung zu sein. 

Hinsichtlich der Anämie ist es auch lehrreich, die Blutbilder der 
Hühnerleukämie und Hühnertuberkulose zu vergleichen, davon ganz 
abgesehen, ob ein ätiologischer Zusammenhang zwischen den beiden 
Krankheiten besteht oder nicht. Die Aehnlichkeit der beiden Bilder, 
die, wie oben erwähnt, wenigstens nach Burckhardt keine prinzi¬ 
pielle Trennung erlauben würde, erstreckt sich auch auf das Verhalten 
der Anämie. Oft findet man eine konstante Abnahme der Erythro¬ 
zyten bis auf die Hälfte der Norm und weniger, in vielen Fällen ist 
die Abnahme nur anfänglich und eine Besserung kann eintreten; gleich¬ 
zeitig treten Jugendformen auf und herrschen dann meist bis zum 
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Tode. Im allgemeinen tritt jedoch bei der Leukämie die Anämie viel mehr 
in den Vordergrund, bei der Tuberkulose die Vermehrung der Leukozyten. 
Anatomisch tritt bei beiden die myeloide Umwandlung des Fettmarks 
in den Vordergrund wie bei jeder andern Anämie (Burckhardt). 

Eine Trennung der Hühnerleukäraie in zwei Formen wie beim 
Menschen, eine lymphatische und eine myeloische, wurde auch ver¬ 
sucht. Jutaka Kon war der Meinung, daß sein Fall zu den sog. 
lienalen Leukämien gerechnet werden sollte; seiner Beschreibung nach 
zu beurteilen, gehört der Fall zu den typischen Hühnerleukämien mit 
großzelligen Infiltraten und „Leukämie“. Hirschfcld und Jacobv 
lassen die Frage offen, da unsere jetzige Kenntnis der Histogenese 
der Leukozytenbildung beim Huhn ihre Beantwortung nicht erlaubt 
(1909). Dagegen ist Ellermann (1914) der Ansicht, daß man sehr 
gut zwei Formen aufstellcn kann. Seine Auffassung habe er durch 
Untersuchung einer Reihe spontaner und experimenteller Fälle be¬ 
stätigen können. Die lymphatische Hyperplasie gehe in der Regel 
aus dem normalen lymphatischen Gewebe verschiedener Organe hervor 
(die Lvmphdrüsen werden dabei nicht erwähnt). Die Zellen sehen 
aus wie mittelgroße und große Lymphozyten. Die Hyperplasie zeichne 
sich gegenüber der myeloischen durch ihre mächtigere Entwicklung 
aus. Bei der myeloischen Hyperplasie, die ebenfalls fast immer 
autochthon entstehe, bestehen die Infiltrate aus Myelozyten und „un- 
granulierten Zellen“. Der Typus könne in einer Generation rayeloid 
und in der andern lymphatisch sein; es können auch in derselben 
Generation beide Typen Vorkommen. Da nun auch leukämische 
und aleukämische Formen Vorkommen, wie wir bald sehen werden, 
und daneben viele Fälle unter dem Bilde einer schweren Anämie 
ohne Leukämie verlaufen — siehe oben —, so scheint das Bild der 
Hühnerleukämie ziemlich bunt zu sein. Jedoch wäre es „durch diesen 
Nachweis von myeloiden und lymphatischen Fällen innerhalb desselben 
Stamms.... wahrscheinlich, daß die beiden Leukämieformen beim 
Menschen Wirkungen ein und derselben Infektion sind.“ 

Die Differentialdiagnose der menschlichen Lymphadenosc gegen¬ 
über der Myelose wird bekanntlich oft durch die erhebliche Ver¬ 
größerung der Lymphknoten und die in der Regel kleinzellige Natur 
der Infiltrate erleichtert. Diese beiden Kennzeichen sind indessen, 
wie Ellermann hervorhebt, bei der „Leukose“ der Hühner nicht 
brauchbar, „weil diese Tiere überhaupt keine Lymphdrüsen haben 
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und weil die Hyperplasie immer großzellig ist“. Sichere 
zvtologische Unterschiede würden also nicht existieren. Bei Ent¬ 
scheidung der Frage, ob Lymphozyten (bzw. Lymphoblasten) oder 
„Myeloblasten“ vorliegen, untersucht man deshalb nach Ellermann 
am besten die Milz. Wie man bei der menschlichen Lymphadenose 
eine Follikelhyperplasie und Pulpaatrophie, bei der Myelose aber ent¬ 
gegengesetzte Verhältnisse findet, so „gelang in dieser Weise auch 
der Nachweis, daß die fraglichen Infiltrate tatsächlich lymphatischer 
Natur waren, indem die Milzfollikel als hyperplastisch befunden 
wurden“. Inwieweit dies als Beweis für die Existenz eine lympha¬ 
tischen Form der Hühnerleukämie angesehen werden darf, muß man 
wohl gegenwärtig offen lassen. Das Vorkommen einer der mensch¬ 
lichen Lymphomatöse entsprechenden Form der Hühnerleukämie wäre 
um so viel mehr bemerkenswert, da der Lymphoidapparat 
der Hühner sonst eine sehr untergeordnete Rolle spielt; 
in den Fällen von vermeintlicher Hühnerlymphomatose war keine Ver¬ 
größerung der wenigen kleinen Lymphknoten, wie man erwarten 
könnte, vorhanden; im Gegenteil werden die Lymphknoten meistens 
überhaupt nicht gesehen. Bemerkenswert ist ferner, daß die Lympho¬ 
zyten, wie es scheint, bei der chronischen Entzündung beim Huhn 
nicht dieselbe hervorragende Rolle spielen wie bei den Säugern, son¬ 
dern zum großen Teil von Leukozyten ersetzt werden. Bei der tu¬ 
berkulösen Infektion reagiert der Hühnerorganismus, wie wir oben 
sahen, nicht mit einer Lymphozytose des Blutes — wie unter Um¬ 
ständen die Säuger —, sondern mit einer Leukozytose; ferner unter¬ 
scheidet sich der Tuberkel des Huhns von demjenigen des Menschen 
besonders durch das fast konstante Fehlen eines Lymphozytensauraes, 
auch in den jüngsten Fällen konnte Burckhardt, im Gegensatz zu 
Koch und Rabinowitsch, keine „Lymphoidzelltuberkel“ bemerken; 
dagegen enthält der Tuberkel des Huhns vielfach ziemlich reichliche 
pseudoeosinophile polymorphkernige Leukozyten. Ein anderes gleich¬ 
artiges Beispiel bietet die chronische Oophoritis dar, wie aus der 
Untersuchung eines der obigen Kontrollfälle erhellt. Andererseits 
muß hervorgehoben werden, daß auch beim Huhn eine deutliche Lym¬ 
phozytose des Blutes unter Umständen auftreten kann, wie Kasarinoff 
experimentell nachgewiesen hat (Injektion von Natrium cantharidinicum). 
Die Frage der beiden vermeintlichen Formen der Hühner¬ 
leukämie, die aus mehreren Gesichtspunkten von großem 
Interesse ist, steht also, meiner Meinung nach, noch offen. 

IG* 
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Je nachdem der Blutbefund leukämisch war oder nicht, w'urden 
die Hühnerleukämien, ebenfalls nach dem Vorbild der Säuger, als 
leukämisch bzw. aleukämisch bezeichnet. Zur Gruppe der „leukämischen“ 
Fälle gehören wahrscheinlich die Fälle von Caporini und Möhler; 
der erste sichere Fall ist der Jutaka Kon’s; auch Scherraer’s und 
Skiba’s Fälle waren leukämisch. „Aleukämische“ Fälle wurden 
wohl zuerst von Butterfield beschrieben; zu diesen gehören auch 
die beiden Fälle von Koch und Rabinowitsch, ebenso 'der vor¬ 
liegende Fall. In der reichen Kasuistik von Ellermann und Bane 
und Hirschfeld und Jakoby kommen „leukämische“ und „aleuk¬ 
ämische“ Fälle abwechselnd vor; dabei scheinen die leukämischen 
etwas reichlicher vertreten zu sein. Für die nahe Verwandtschaft 
der beiden Formen sprechen sowohl die Experimente als 
die histologischen Verhältnisse. In Fällen ausgesprochener 
Leukämie sind die Depots der Leber relativ klein, dagegen bei 
Aleukämie sehr groß (Ellermann und Bang). 

Nun meint indessen Burckhardt, daß das Vorkommen einer 
„sogenannten Pscudoleukämie“ bisher nicht genügend sichergestellt 
ist: darin kann ich ihm nur beistimmen, daß ein einmaliger Blut¬ 
befund und besonders ein Sektionsbefund nicht genügen, 
um die Diagnose auf „Pseudoleukämie“ mit Sicherheit zu 
stellen. Burckhardt bezieht sich dabei auf seine Erfahrungen bei 
der Hühnertuberkulose, wo große und unerwartete Schwankungen der 
Leukozytenwertc Vorkommen; man könnte auch ähnliche durchgreifende 
Veränderungen des Blutbildes bei den menschlichen Leukämien an¬ 
führen, die bisweilen durch interkurrente Krankheiten, therapeutische 
Eingriffe oder unbekannte Einflüsse zustande kommen. Vorläufig sollte 
man deshalb lieber von „aleukämischen“ und „leukämischen“ bzw* 
„leukäraoiden“ Bildern als von entsprechenden Formen sprechen. Das 
eben Gesagte kann sich auch auf diejenigen Bilder beziehen, die am 
besten als subleukämisch bzw. „subleukämoid“ bezeichnet werden, 
wie beispielsweise der vorliegende Fall. Bekanntlich gibt es eben bei 
der menschlichen Myelose Fälle, die subleukämisch oder gar mit 
Leukopenie verlaufen. 

ln den Arbeiten von Ellermann und Bang findet man zwei 
ganz kurze Mitteilungen über gelungene Uebertragungsversuche von 
sog. multipler Sarkomatose des Peritoneums, die von großem Interesse 
sind. Diese Krankheit kommt zuweilen epizootisch vor; durch Ab- 
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impfung eines solchen Falles konnte typische Leukämie hervorgerufen 
werden, und zwar in zwei Generationen. Ueber die Natur der peri¬ 
tonealen Knötchen äußern sich Ellermann und Bang mit Reser¬ 
vation: zuweilen wären sie „leukämische Produkte“, in anderen Fällen 
würde es sich um „echte Geschwülste“ handeln. Unter den Fällen, 
die Joest und Ernesti in ihren jüngst erschienenen Untersuchungen 
über spontane Geschwülste bei Vögeln erwähnen, finden sich mehrere 
ähnliche Fälle von „multipler Sarkomatose“ und „multiplen Sarkomen“ 
ohne sicheren Primärtumor, die vielleicht dem Kreise der 
Hühnerleukämie zugehören; einige Fälle sind bereits von ihren 
Lntersuchern als „Lymphome“, „Lymphomatöse“ bezeichnet. Betreffs 
zweier Fälle von Elsner bemerken übrigens auch Joest und Ernesti, 
daß Lymphadenosc bzw. leukämischer Tumor nicht ausgeschlossen 
scheint. In diesem Zusammenhang sei auch an die von Rous und 
Murphy veröffentlichten Beobachtungen über übertragbare Hühner¬ 
sarkome erinnert. Wie Ellermann und Bang, so nehmen auch 
Rous und Murphy einen filtrierbaren Erreger ihrer Krankheit an! 

Es ergibt sich also, daß die Abgrenzung der sog. Hühnerleukämie 
nicht nur gegenüber Leukozytosen und Tuberkulose auf Schwierig¬ 
keiten stößt, sondern auch gegenüber Geschwülsten. Daß die Diffe¬ 
rentialdiagnose in dieser letzten Beziehung auch beim Menscneh manch¬ 
mal fast unmöglich ist, darf man nicht vergessen. Scheinbare Ana¬ 
logien mit verschiedenen Formen menschlicher Leukämie kommen ja 
vor, aber eben die Versuche von Ellermann und Bang deuten, 
meiner Meinung nach, darauf hin, daß man nicht ohne weiteres die 
sog. Hühnerleukämie als eine „echte Leukämie“ auffassen darf, 
sondern daß sie eine verschiedentlich ausfallende myeloische 
Reaktion des Körpers gegen ein vielleicht zunächst anämi- 
sierendes Gift darstellt. Nur bei dieser Betrachtungsweise wird 
die auffallende Mannigfaltigkeit klinischer und anatomischer Erschei¬ 
nungen verständlich. 

Für die sog. Hühnerleukäraie gilt es, wie für die sog. Leukämien 
und ähnliche Zustände bei den Säugern, daß erst die ätiologische Er¬ 
forschung eine endgültige logische Einteilung und Abgrenzung ge¬ 
statten wird. 

Herrn Geheimrat Professor Dr. Schütz sage ich hiermit meinen 
verbindlichsten Dank für die Aufnahme in sein Institut und für die 
Ueberlassung des Materials. 
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Die Diagnose 

der Beschälseuche mittels der Konglutinationsmethode. 

Von 

Heinrich Wehrbein. 

Ueber die Beschaffung des konglutinierendcn Systems und über 
die Anwendung desselben bei der Diagnose des Rotzes kann man das 
Notwendige bei Stranigg: Zur Diagnose des Rotzes durch Kongluti- 
nation, nachlesen — das einzige Werk über den Gegenstand, das mir 
zur Verfügung stand. Man findet dort auch Auszüge aus den ein¬ 
schlägigen Arbeiten von Ehrlich, Bordet und Streng. Ich ent¬ 
nehme daraus, daß die Konglutination bis jetzt zur Diagnose des 
Rotzes, der Lues, der Dysenterie, des Pfeiffer'schen Bazillus und 
zum Nachweise pflanzlicher Eiweiße mit Erfolg angewandt wurde. 

Meine Erfahrungen bei der Ausarbeitung eines guten Systems 
decken sich zum größten Teile mit denen Stranigg’s. Ich habe 
hinzuzufügen, daß es mitunter Schwierigkeiten macht, ein geeignetes 
Rinderserum zu bekommen, da dasselbe oft erhebliche Verschieden¬ 
heiten in der Fähigkeit zu konglutiniercn zeigt. Der beste Titer, den 
ich erhielt, war 0,1 bei der Verwendung von 0,1 Pferdeserum als 
Komplement und 0,1 einer 5proz. Aufschwemmung von Schafblut¬ 
körperchen. Bei der Aufbewahrung des Rinderserums ist darauf zu 
achten, daß sich kein Sediment absetzt; derartige Sera hämolysieren 
dann stärker, als sie konglutinieren. Man kann das Serum aus diesem 
Grunde auch nicht mit Salzlösung gemischt aufbewahren. Bei gut 
konserviertem Serum habe ich innerhalb 2*/ 2 Monaten kein Sinken 
des Titers bemerkt. 

Das Pferdeserum-Komplement ist ungemein empfindlich und ver¬ 
liert schon nach 6—7 Stunden wesentlich von seiner Aktivität. Es 
hat aber den Vorzug, daß es nicht bei jedem Versuche neu titriert 
werden muß, vorausgesetzt, daß sich das betreffende Pferd in einem 
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normalen Gesundheitszustände befindet. Ich habe es für angebracht 
gehalten, den besten Titer von 15 Pferden auszuwählen, da außer¬ 
ordentlich viel auf die gute Wirksamkeit des Pferdekomplcments an¬ 
kommt. Manche Sera agglutiniercn sehr stark; das Serum einer 
16jährigen Stute z. ß. agglutinierte bis herunter zu 0,07 (0,1 Schaf¬ 
blutemulsion). Der durchschnittliche Titer ist 0,05, der beste Titer, 
den ich erhielt, 0,02. Sera, welche so stark agglutinieren, daß die 
Kontrolle von 0,1 aktiv ist, sollen natürlich nicht verwandt werden. 

Die Schafblutemulsion soll immer möglichst dieselbe Dichtigkeit 
haben, und Stranigg titriert sie deshalb jedesmal. Ich habe es ein¬ 
facher gefunden, die Dichtigkeit mit dem Zeiß’schen Blutkörperchcn- 
zählapparat zu bestimmen. Verwandt habe ich durchweg 0,1 einer 
5proz. Emulsion; die Dichtigkeit konnte zwischen 700000 und 900000 
variieren, ohne daß das Resultat beeinträchtigt wurde. Die Emulsion 
ist bis zu 7 Tagen verwendbar. 

Als Antigen benutzte ich reine Trypanosomen und eine Auf¬ 
schwemmung, die mit der Milz an Dourine gestorbener Ratten her¬ 
gestellt worden war. Da ich mit der letzteren ungenügende Resultate 
erzielte, beschränkte ich mich auf die Verwendung reiner Trypano¬ 
somenaufschwemmungen. Ich habe sie nach dem Verfahren hergestellt, 
das bei der Zubereitung von Emulsionen für Agglutinationsversuche 
üblich ist: ungefähr 20 Ratten, deren Blut zahlreiche Trypanosomen 
enthält, werden durch einen Schnitt durch die Jugulargefäße getötet 
und ihr Blut in 1 proz. Zitratlösung aufgefangen. Durch mehrmaliges 
Zentrifugieren und Abpipettieren werden daraus möglichst viele Try¬ 
panosomen separiert. Es ist wichtig, daß alles Natriumzitrat und 
Rattenserum ausgewaschen wird, da diese Substanzen die Kongluti- 
nation verhindern. Die Dichtigkeit der endlichen Aufschwemmung 
möge ungefähr 1 : 100 sein. Ich füge die verschiedenen Titrier¬ 
tabellen bei. 

Die Beurteilung der Reaktionen habe ich gewöhnlich 3 Stunden 
nach dem Hinzufügen des Rinderserums und der Schafblutemulsion 
vorgenommen; ich konnte mich nicht überzeugen, daß es von Vorteil 
ist, 8 Stunden zu warten (Stranigg). 

Ueber das Verhalten des Antigens ist ungefähr dasselbe zu sagen 
wie bei der üblichen Kompleraentablenkung; die Anwesenheit des zu 
untersuchenden Serums vermindert die antikomplementäre Wirkung 
des Antfgens in noch höherem Grade als bei jener. Man titriert 
deshalb das Antigen immer gleich mit Positiv- und Negativserum. 
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Das Antigen kann ungefähr 2 Wochen lang verwandt werden, voraus¬ 
gesetzt, daß es rein genommen wurde; und da sich der Titer wenig 
verändert, genügt es, wenn man ihn jeden dritten Tag bestimmt. 

Das zu untersuchende Serum muß durchaus rein sein; Zer¬ 
setzungsvorgänge, Chemikalien usw. verhindern den Erfolg, und eine 
Serumkontrolle ist deshalb immer notwendig. Die Sera wurden eine 
halbe Stunde lang bei 59° C inaktiviert. 

Die Beurteilung, ob Konglutination eingetreten ist oder nicht, ist 
bei einem guten System sehr leicht. Bei einwandsfreien Versuchen 
sind alle Blutkörperchen in den positiven Proben zu einem Klumpen 
geballt, in den negativen Reihen ist keine Spur von Zusammenballung 
zu bemerken. 

Ich habe 19 Dourinesera untersucht, über die ich nachstehend 
eine Aufstellung gebe. Die Ergebnisse sind mit Ausnahme von einem 
(5.) übereinstimmend mit denen der Komplementablenkungs- und teil¬ 
weise der Agglutinationsmethode. 

Von den 30 normalen Sera, die ich verwandt habe, ergaben 2 
ein widersprechendes Resultat, über dessen Beurteilung ich mir nicht 
klar bin. Eines derselben (343 Me. M.) gab viermal eine positive 
Reaktion, wobei jedoch die Serumkontrolle ebenfalls eine partielle 
Fixation des Komplements zeigte. Eine mehrmals wiederholte Unter¬ 
suchung mit der üblichen Methode ergab ein einwandsfreies negatives 
Resultat; eine Prüfung des Agglutinationsvermögens hatte ein zweifel¬ 
haftes Ergebnis. Mit dem anderen Serum (411 Mc. M.) verhielt es 
sich ebenso, nur war die Serumkontrolle in diesem Falle einwands¬ 
frei, und eine Agglutinationsuntersuchung wurde nicht ausgeführt. 
Beide Sera waren eingesandt worden, eine klinische Beobachtung war 
daher nicht möglich. 

Im Beginne der Versuche hatte ich öfter positive Reaktionen in 
der negativen Reihe des Antigentiters, die sich aber alle auf Verun¬ 
reinigungen des Antigens zurückführen ließen. Mit konservierten Sera 
und mit konserviertem Antigen konnte ich keine guten Resultate er¬ 
langen. Alte Sera, die sich in einem, wenn auch nur leichten Zer¬ 
setzungszustande befinden, sind für die Reaktion ungeeignet; es ist 
hier die Konglutination viel empfindlicher als die übliche Komplement¬ 
ablenkung. 

Ein Eselserura, das ich zu untersuchen Gelegenheit hatte, gab 
ein negatives Resultat, ebenso mit der Agglutinationsmethode. Mit 
der Koraplementablenkungsmethode liefern Eselsera ohne Unterschied 



236 HEINRICH WEHRBEIN, 

positiv© Resultate und sind deshalb sehr unangenehme Objekte. Der 
betreffende Esel befand sich lange Zeit unter Beobachtung und war 
offensichtlich nicht erkrankt. 

Das Serum Nr. 5 der positiven Reihe ist besonders erwähnenswert. 

Aufstellung der untersuchten Sera. 

A. Positive Sera. 

1. Hengst, 3Jahre alt; positiv für K. A. 1 ) zum l.Male im Juli 1914. Zugleich 
Talerflecke an der Flanke; in einem derselben werden Tryp. gefunden. Als pos. 
Kontrolle benutzt. Gute Kondition. 

2. Stute (180), positiv für K. A. seit Februar 1914. Depigmentation an der 
Vulva; Talerflecke an der rechten Flanke im August 1914. Mittelmäßige Kondition. 
Als positive Kontrolle benutzt. 

3. Stute (181), für K.A. seit Februar 1914, gute Kondition, keine klinischen 
Symptome. 

4. Stute (3), war ira Juli 1906 in Berührung mit einem infizierten Hengst: 
im November 1912 wurde sie künstlich infiziert und im Dezember desselben Jahres 
wurden Trypanosomen an der Infektionsstelle nachgewiesen. Seit 1913 positiv für 
K.A. und Agglutination, mittelmäßige Kondition, Schwäche der hinteren Gliedmaßen. 

5. Stute (5), infiziert im September 1907 durch einen Hengst, im Dezember 
desselben Jahres Paralyse der linken Gesichtsseite. 1908 behandelt mit Atoxyl. 
1909 keine Paralyse, das Pferd wird zur Arbeit benutzt. Bis zum März 1914 pos. 
für K. A., im August nicht mehr; dagegen stark pos. am selben Termin für 
Konglutination. 

6. Stute (6), natürliche Infektion im September 1909. Keine klinischen 
Symptome, gute Kondition, pos. für K. A. im März und im August 1914. 

7—19, eingesandte Sera natürlich infizierter Pferde ohne klinische Sym¬ 
ptome. Sie waren für K. A. und für Konglutination gleichmäßig stark positiv. 

B. Negative Sera. 

1. Wallach („Prince“). befindet sich seit seiner Geburt unter Aufsicht, als 
negative Kontrolle benutzt. 

2. Esel (183), 7 Jahre alt, positiv für K.A., sein mit Ac. carbolic. (0,5pCt.) 
behandeltes Serum liefert jedoch bei guten positiven Kontrollen ein negatives 
Resultat. Eine positive Reaktion ergibt sich auch, wenn man eine normale Ratten¬ 
milz als Antigen benutzt. Der Esel befindet sich unter Aufsicht und zeigt keine 
klinischen Symptome; für Konglutination ist er negativ. 

3—11, normale Sera von Pferden des hiesigen Bestandes (2 Stuten, 1 Stut- 
fohlen, 5 Wallache, 1 Hengst). 

12—21, eingesandte Sera, die für K. A. negativ waren. Darunter sind die 2 
oben erwähnten (343 und 411), die ein widersprechendes Ergebnis lieferten, 
ferner das Serum eines Maultieres, das mit K. A. ein positives und mit Kongluti¬ 
nation ein negatives Resultat ergab. Klinische Beobachtungen waren in keinem 
Falle möglich. 


1) K. A. = Kompl.-Ablenkung. 
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22—30, neun Stuten, die anscheinend wiederhergestellt sind, wenigstens 
keine Serumreaktion mehr zeigten. 

22 (26), natürliche Infektion im November 1906. Talerflecke im August 
1908, in denen Trypanosomen gefunden wurden. 

23 (29), infiziert im Februar 1907, Trypanosomen gefunden im Mai 1907, 
letzter Talerfleck gesehen im September 1908. 

24 (48), infiziert im November 1907 und im Dezember 1908. Zeigte niemals 
Symptome. 

25 (69), infiziert im August 1908, Trypanosomen gefunden im März 1909. 

26 (67), infiziert im Februar und August 1908, Erfolg zweifelhaft. 

27 (70), infiziert im Oktober 1907, Trypanosomen gefunden im Juli 1908. 

28 (75), natürliche Infektion, Trypanosomen gefunden 1907. 

29 (82), natürliche Infektion im Oktober 1907. 

30 (17), infiziert im Mai 1907, Erfolg zweifelhaft. 


Titriertabelle des llindersernms. 


Nr. 

NaCl 

(phvs.) 

Frisches 

Pferdeserum 

^ Inaktiviertes | Schafblut- 
Rinderserum j emulsion(5° 0 ) 

1 . 

0,75 

0,1 

0,15 

0,1 

2. 

0,8 

0,1 

0,1 

0,1 

3. 

0,15 , 

0,1 

0,075 

! o.i 

4. 

0,4 

0.1 

0,05 

0,1 

5. 

0,65 I 

0,1 

0,025 

0,1 

6. 

0,8 

0,1 

0,01 

0,1 

7. 

0,9 


0,1 

0,1 

8. 

0,9 

0,1 


0,1 

9. 

1,0 j 

— 

— 

0,1 


Drei Stunden in den Thermostaten (37° C). Die doppelte Menge der kleinsten Dosis, 
welche gerade noch vollständige Konglutination bewirkt, wird als Titer benutzt. 


Titriertabelle des Komplements. 


Nr. 

NaCl 

Frisches 

Pferdeserum 

Inaktiviertes 

Rinderserum 

Schafblut¬ 

emulsion 

1. 

0,8 

0,1 

X 

0,1 

2. 

— 

0,9 i • 

X 

0,1 

3. 

0,1 

°,3 j | 

X 

0,1 

4. 

0,2 

°- 7 / J 

X 

0,1 

5. 

0,3 

0,6 f g a 

X 

0,1 

6. 

0,4 

0,5 > o, a 

X 

0,1 

7. 

0,5 

0,4 (2 ! 

X 

0,1 

8. 

0,6 

0,3 l 

X 

0,1 

9. 

0,7 

0,2 ] S 

X 

0,1 

10. 

0,8 

0,1 ' “ 

X 

0,1 

11. 

0,9 

0,1 

— 

0,1 

12. 

0,9 

— 

X 

0,1 

13. 

0,85 

0,1 

x/ 2 

0,1 

14. 

1,0 , 

— 


0,1 


Drei Stunden in den Thermostaten. Die Menge des Pferdeserums, welche gerade 
noch vollständige Konglutination ergibt, ist der Titer. 
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Titriertabelle des Antigens. 


Nr. 

NaCl 

Komplement 

i 

Dourineserum 

Antigen 
(1 : 100) 

1. 

auf 1 ccm 
aufzufülien 1 

X 

0,! 

0,02 

2, 

do. 

X 

°,1 

0.05 

3 . 

do. 

X 

1 0,1 

0,1 

4. 

do. 

x 

0,1 

0,15 

5 

do. 

X 

0,1 

0,2 


do. 

X 

0,1 

0,25 

7. 

do. 

X 

0,1 

0,35 

8. 

do. 

X 

0,1 

0,35 

9. 

do. 

X 

0,1 

0,4 

10. 

do. 

x 

0,1 

Xormalserum 

— 

11. 

do. 

X 1 

0,1 

0.1 

12. 

do. 

X 

0,1 

0.2 

13. 

do. 

X 

0,1 

0,3 

14. 

do. 

X 

0,1 

0,4 

15. 

do. 

! x 

0.1 

— 


Nach einer Stunde im Thermostaten füge man die titrierte Menge Rinderserum und 
0,1 Schafblutemulsion hinzu. Das Resultat wird 3 Stunden darnach abgelesen. 


Zusammenfassung. 

Das Konglutinationsverfahren ist zur Diagnose von Dourine-Scra 
verwendbar, aber gegen Fehler empfindlicher und deshalb schwieriger 
durchzuführen als die übliche Komplementablenkungsmcthode. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 4. 
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Aus dem physiologischen Institut der Tierärztlichen Hochschule zu Dresden 
(Direktor: Geh. Rat Prof. Dr. Ellenberger). 

Anatomisches und Histologisches über die Cervix uteri. 

(I. Mitteilung.) 

Von 

Priv.- Doz. Dr. Trautmann, 

auf Grund von Untersuchungen von Heinonen und Röter. 

(Mit 12 Textfiguren.) 


In neuerer Zeit sind die männlichen und weiblichen Geschlechts¬ 
organe unserer Haustiere in großzügiger Weise in makroskopischer wie 
mikroskopischer Hinsicht von Schmaltz 1 ) in dem 3 händigen Hand¬ 
buche der vergleichenden mikroskopischen Anatomie von Ellenberger 
untersucht worden. Seine Befunde sind in einer größeren Abhandlung 
niedergelegt worden, die uns mit einer reichen Fülle neuer Tatsachen 
bekannt macht. Die Schmaltz’sche Abhandlung muß bei allen 
künftigen Arbeiten auf dem Gebiete der Geschlechtsorgane der Haus¬ 
tiere die Grundlage bilden. Daß sie nicht in allen Teilen und in 
bezug auf alle Einzelheiten erschöpfend sein kann, liegt in anbetracht 
des ungemein großen zu bearbeitenden Materials in der Natur der 
Sache. Es wird noch ein großer Teil von Kleinarbeit notwendig sein, 
um eine erschöpfende Darstellung aller Einzelheiten zu ermöglichen. 
Es ist eines der großen Verdienste des Verfassers, daß seine Abhandlung 
zu neuen Untersuchungen in großem Maße anregt und neue Fragen 
aufwirft, die durch eingehende Untersuchungen zu bearbeiten sind. 
Dahin gehört z. B. die Frage der genaueren anatomischen Verhältnisse 
und der mikroskopischen Struktur der Cervix uteri der verschiedenen 
Haustierarten. Diese Verhältnisse sind von Schmaltz in großen 
Zügen, wie es der Rahmen seiner Arbeit gebot, geschildert worden. 

1) Ellenberger, Handbuch der vergleichenden mikroskopischen Anatomie. 
Bd. 2. 1911. 

Archiv f. wissensch. u. prakt. Tierlieilk. Bd. 43. H. 4 u. 5. 
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Gewisse Einzelheiten mußten dabei unberücksichtigt bleiben. Uns 
schien eine eingehendere Untersuchung der Cervix uteri Aussicht auf 
neue Ergebnisse zu haben. Im Hinblick darauf betraute der Direktor 
des physiologischen Instituts, Herr Geheimer Rat Prof. Dr. Ellen¬ 
berger, die Tierärzte Heinonen und Röber mit der Untersuchung 
der anatomischen und histologischen Verhältnisse der Cervix uteri 
einiger Haustiere (Schwein, Pferd, Schaf). Die ausführlichen Befunde 
wurden von beiden in Dissertationen (Leipzig 1914) niedergelegt. 
Die Arbeiten von Heinonen und Röber bringen eine solche An¬ 
zahl neuer und interessanter Befunde, daß es zweckmäßig erscheint, 
sie an zugänglicher Stelle zu veröffentlichen und dadurch weiteren 
Kreisen bekannt zu machen. Da ich als Assistent des Instituts natur¬ 
gemäß eng mit den Arbeiten Heinonen und Röber’s vertraut war, 
so beschloß ich auf Anraten meines Chefs die Mitteilungen der wich¬ 
tigsten Befunde genannter Autoren an dieser Stelle. Eine weitere, 
spätere Mitteilung wird sich nach Abschluß der in Folge des Krieges 
eingestellten Untersuchungen mit den übrigen Haustieren beschäftigen. 

Im Interesse des verfügbaren Raumes dieser Zeitschrift kann ich 
es mir versagen, auf die vorliegenden Gegenstand behandelnde Literatur 
einzugehen, da diese in den Arbeiten von Schraaltz, Röber und 
Heinonen in ausführlicher Weise niedergelegt ist. 

Als Cervix uteri hat man den auch aus dem Müller'sehen Genital- 
kanale des Fetus hervorgegangenen Teil des Uterus anzusehen, der den 
Uteruskörper nnd die Vagina verbindet, sich nach außen hin als ein 
mehr oder weniger scharf begrenzter, schlauchförmiger Körper demon¬ 
striert und sich durch die außerordentliche Stärke seiner Wand 
zum Unterschiede zu der des Uterus und der Vagina auszeichnet. 
Entweder setzt sich die Cervix und ihr Kanal direkt in die Vagina 
und den Uteruskörper unter Erweiterung des Lumens und Aenderung 
der Wandverhältnisse fort oder ihr kaudaler Teil ragt in Form eines 
Zapfens in die Vagina hinein und wird dann als Pars oder Portio 
vaginalis uteri bezeichnet. Ebenso kann die Cervix auf eine ganz 
kurze Strecke zapfenartig in den Utcruskörper hineinragen; meist ist 
das jedoch nicht der Fall. Es mündet vielmehr der Zervikalkanal 
direkt in die Uterushöhle und seine Wand geht ununterbrochen unter 
Struktur- und Formänderung in die Wand des Corpus uteri über. Beim 
Pferde ist eine Portio vaginalis uteri vorhanden wie beim Menschen. 
Beim Schaf kann man von einer Portio vaginalis sprechen, wenn sie 
auch besonderer Art ist. Was die Cervix des Schweines besonders 
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charakterisiert, ist das Fehlen eines scharf ausgesprochenen und gegen 
die Vagina abgesetzten Orificium externum und einer Pars vaginalis uteri 
im Sinne einer solchen des Menschen, des Pferdes usw. 

Makroskopisches. 

Die Cervix des erwachsenen Pferdes ist etwa 7 cm lang; ihre 
gegenüber der Vaginal- und Uteruswand verstärkte Wand ist nach 
Individualität, besonders aber nach dem Lebensalter (z. B. jungfräuliche 
Tiere etwa l 1 ^ cm, 20 jährige Stuten etwa 372 cm dick) verschieden. 
Die zapfenartig frei in die Vagina ragende Portio vaginalis hat eine 
durchschnittliche Länge von 4 cm. Die Scheide umgibt die Portio 
vaginalis ringsum in Form einer 2 —3 cm tiefen, taschenförmigen 
Einstülpung. Der Muttermund ist umsäumt von einem Kranze radiär 
angeordneter, mitunter sehr hoher, lappenartig in das Lumen der Vagina 
vorspringender Falten, die aus Längsfalten der Scheide hervorgehen und 
hier durch das Vorhandensein sekundärer und tertiärer Falten ein 
hochkompliziertes Faltcnsystem bilden. Zum Unterschiede vom Schaf 
ist der äußere Muttermund zentral im Lumen der Vagina gelegen. 
Beim Schaf zeigt die entweder dorsal oder ventral kürzere (also an 
einen Teil der Vagina angewachsene) Portio vaginalis der etwa 5 cm 
langen und 1 cm dicken (beim nicht erwachsenen Tier etwa 3 cm lang 
und 7«—V 2 cm d'ck) Cervix uteri ganz eigenartige Verhältnisse. Von 
außen betrachtet hat man den Eindruck des Vorhandenseins einer kurzen 
Portio vaginalis. Bei näherem Studium (durch Oeffnen der Vagina) dieses 
als Portio vaginalis anzusehenden Teiles erkennt man jedoch, daß 
diese keineswegs einer solchen, wie wir sie bei Mensch, Pferd finden, 
entspricht. Scheinbar ragt aus dem Zervikalkanal ein in Wirklichkeit an 
der Vaginalwand und zwar meist dorsal entspringender, m. 0 . m. 
kegelförmiger Zapfen frei in die Vagina (Fig. 1 c und Fig. 2 d). Von 
der einen Seite der basisseitigen Hälfte des Zapfens geht eine kamm¬ 
artige Leiste (Fig. 1 d) ab, die an der Innenfläche der seitlichen Wand 
entlang über die ventrale Wand der Vagina verläuft, nach der ent¬ 
gegengesetzten Seite in uteruswärts offenem Bogen zieht und dann 
wieder dorsal laufend am Zapfen endet. Es liegen also Anfang und 
Ende der Leiste am Zapfen und zwar an seinem basalen Teile. 
Zwischen dem freien in das Lumen der Vagina ragenden Ende des 
Zapfens und der kammartigen Leiste, deren Bogen sich der kegel¬ 
förmige Zapfen in der Form anpaßt, bleibt eine Oeffnung, das Ori¬ 
ficium externum (Fig. 1 e). Diese Verhältnisse trifft man am häufigsten, 
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Kissen, von denen sich die ersten, kaudalen aus zwei längsgerichteten 
leistenförmigen Schleimhauterhebungen der Vagina entwickeln, sind 
teils an ihrer Oberfläche glatt oder durch grubenartige Faltungen zer¬ 
klüftet; sie haben je nach dem Alter und der Rasse, sowie auch 
individuell verschiedene Gestalt und Größe (bis 2 cm hoch). Die 
größten finden sich in der Mitte des weiten, vaginaseitigen Ab¬ 
schnittes, der dadurch den weitesten Durchmesser an dieser Stelle 
erhält. Der kürzere, kraniale, uterusseitige Abschnitt ist englumig 
und mit stark verästelten Schleimhautfalten bzw. -leisten und kleinen 
kissenartigen Bildungen, die während der Schwangerschaft sich ver¬ 
größern, versehen (Fig. 6, 7 , 8). Die Schleimhaut ist im ganzen Ver¬ 
lauf der Cervix außer mit den queren Leisten und Kissen auch von 
grubenartigen, meist längsgerichteten, unverstreichbaren Furchen bzw. 
mit Längsfalten versehen, die aber bei hochträchtigen Tieren fehlen. 
Bei trächtigen Tieren ist dieser Abschnitt ganz fest geschlossen und 
unpassierbar. 

Eine Kissenbildung im Inneren der Cervix uteri, wie wir sie beim 
Schwein finden, treffen wir auch in ähnlicher Weise beim Schaf. 
Hier bildet die Cervixwand lumenseitig ca. 4—6 quere, meist dorsal 
und ventral entspringende schlanke Zapfen (Fig. 2 d,d') 4 d; 10c), die 
in annähernd gleichen Abständen voneinander entfernt sind, ähnlich 
wie beim Schwein zahnstangenartig ineinander greifen und zwar so, 
daß immer ein Zapfen in das Tal zwischen zwei gegenüber liegenden 
zu liegen kommt. Die größten Zapfen ( 3 / 4 cm beim erwachsenen 
Tier) befinden sich in der Nähe des äußeren Muttermundes. Sie 
werden korpuswärts kleiner (bis 4 mm beim erwachsenen Tier). Das 
freie, in der Regel glatte Ende der dorsalen Zapfen ist vagina-, das 
der ventralen mit Ausnahme des ersten vaginaseitigen Zapfens uterus- 
wärts gerichtet. Die freien Zapfenteile sind so zueinander angeordnet, 
daß durch dieses Verhalten der Canalis cervicis auf einem Längs¬ 
schnitt einen zwischen den Schlußzapfen liinzichenden, korkzieher¬ 
artigen Verlauf zeigt. An den Seitenflächen der Zapfen wie in den 
Tälern zwischen ihnen finden sich dicht nebeneinander liegende blatt¬ 
artige Längsfalten der Mukosa. Die Grenze zwischen Vagina und 
Cervix (Fig. 1) wird also an der Stelle zu suchen sein, wo der erste 
(in der Regel der größte) Schlußzapfen auftritt und in die Vagina 
hineinragt. 

Die Schleimhaut der Cervix des Pferdes bildet ein kompli¬ 
ziertes Längsfaltensystem mit hohen und niedrigeren primären Falten, 
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von denen sekundäre abgehen, die wieder mit tertiären versehen sind. 
Die Falten, die ungefähr in der Mitte der Cervix am höchsten (durch¬ 
schnittlich 1—D/2 cm) sind, werden uteruswärts niedriger und gehen 
plötzlich in die sehr hohen Uterusfalten über. Sie bilden die Fortsetzung 
der in der Scheide befindlichen schmäleren und niedrigeren Längs¬ 
falten, indem diese über die Portio vaginalis hinweg durch das Orificium 
externura in den Zervikalkanal eintreten. Uteruswärts werden die Falten 
niedriger und gehen in geradezu blattartige, einander schuppenförmig 
deckende, sehr hohe Längsfalten (Fig. 3 d) über, so daß man schon 
infolge des besonderen Verhaltens der Schleimhautfalten, aber auch durch 
den Uebergang der weißlichgrauen Cervixschleimhaut in einen bräun¬ 
lichen Ton eine Grenze zwischen Uterus und Cervix gut erkennen 
kann. Demnach hat man an die Stelle, wo die Längsfalten niedrig 
werden und ihren gestreckten Verlauf aufgeben, das Orificium internum 
zu verlegen, das sich jedoch nicht durch eine scharfe Verengerung 
des Lichtraumes zu erkennen gibt; denn der Uebergang der Gebär¬ 
mutter in den Zervikalkanal geschieht trichterförmig, d. h. ganz all¬ 
mählich. Beim Schafe verschwinden beim Uebergang der Cervix in 
den Uterus die Zapfen. Er geschieht also ähnlich wie der in die 
Scheide, nur daß die Größenverhältnisse andere sind. Als Grenze 
gegen den Uterus ist makroskopisch einerseits das Aufhören der 
Schlußzapfen und andererseits der Beginn der den Wiederkäuern zu¬ 
kommenden Kotyledonen anzusehen; außerdem sehen wir beim Schafe 
ähnlich wie beim Pferde vielfach Farbunterschiede, durch die sich 
die Schleimhäute des Corpus und der Cervix uteri auszeichnen. Der 
innere Muttermund ist wenig scharf und deutlich ausgeprägt, ein Ver¬ 
halten, wie es sich auch beim Schwein findet. Bei diesem Tiere 
markiert sich die Grenze zwischen Corpus uteri und der Cervix durch 
das relativ plötzliche Aufhören der Falten- und Kissenbildungen im 
englumigen, kranialen Abschnitte der Cervix. 

Umgeben wird fast der gesamte Genitalschlauch (natürlich nicht 
die Portio vaginalis) beim Pferd und Schaf von der Serosa, die im 
Gegensatz zum Schwein, wo sie bis zur Einmündung der Harnröhre 
reicht, über diese noch hinaus anzutreffen ist. 

Mikroskopisches. 

Schleimhaut: Das Grund ge webe der Schleimhaut der Cervix 
uteri besteht beim Pferd, Schaf und Schwein aus Bindegewebe, 
in das elastische Fasern, Blutgefäße und Nerven cingelagcrt sind. Die 
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Mukosa bildet in der ganzen Cervix und auch in den dem Orificium 
externum benachbarten Vaginaabschnitten keinen Papillarkörper und 
besitzt keine lockere Submukosa; sie sitzt vielmehr bei allen genannten 
Tieren direkt der Muskularis auf. Im allgemeinen ist die Schleim¬ 
haut auf der Höhe der Schlußkissen bzw. -zapfen (bei Schaf und 
Schwein) schwächer als zwischen den Kissen. Im übrigen zeigt die 
Schleimhaut eine sehr wechselnde Dicke und ist im Verhältnis zur 
ganzen Wand recht dünn. 

Die Schleimhaut zeigt Faltenbildungen verschiedener Art, über 
die erst das mikroskopische Bild genaueren Aufschluß gibt. Beim 
Pferde ist in den cervixseitigen Abschnitten der Vagina die Falten¬ 
bildung noch relativ gering ausgebildet. Dagegen wird nahe der 
zapfenförmigen Portio vaginalis der Faltenrfeichtum ein größerer. Auf 
der Außenfläche des in das Vaginallumen vorspringenden Cervix¬ 
zapfens wird das Faltensystem komplizierter, um weiterhin im Licht¬ 
raum der Cervix am ausgesprochensten sich zu präsentieren. Von 
den tiefen primären, zwischen Primärfalten gelegenen Buchten, die in 
der Regel annähernd gerade oder schwach gewunden verlaufen und 
nicht breit sind, gehen sekundäre Buchten ab, die ein engeres Lumen 
aufweisen, mitunter einen außerordentlich geschlängelten Verlauf zeigen 
und wieder Nebenbuchten haben können. Es sind also hohe primäre 
Falten vorhanden, von denen niedrigere Sekundärfalten abgehen, die 
nochmals Nebenfalten, Tertiärfalten, besitzen. Gegen das Corpus uteri 
nimmt die Faltenbildung wieder an Kompliziertheit etwas ab. Dabei 
verlieren die Täler an Tiefe und Breite. Auch die sekundäre und 
tertiäre Faltenbildung ist nicht mehr so reichlich und kompliziert als 
vorher. Stellenweise erscheint die Mukosa geradezu mit hohen Blättern 
besetzt, die durch Ucbereinanderlagerung das Bild des Verhaltens von 
Schoppen bedingen (Fig. 3 d). Und zwar ist der freie Rand dieser 
Schuppen in der Hauptsache vaginal gerichtet; doch kommen natür¬ 
lich auch nach der Uterushöhle gerichtete vor. Dort, wo die Uterin¬ 
drüsen auftreten, ist die Mukosa stellenweise mitunter noch scharf 
gefaltet, so daß die Uterindrüsen teils in die Täler dieser Falten 
münden bzw. auf der Höhe, dem First, derselben. Die Uterindrüsen 
treten ziemlich plötzlich auf und auch in größerer Menge und sind 
hier nicht durchgängig mehr oder weniger rechtwinklig zur Schleim¬ 
hautoberfläche bzw. zum Uteruslumen gerichtet, sie liegen vielmehr 
zum Teil horizontal und durchziehen oft geschlängelt weite Strecken 
der Mukosa, die an sich hier relativ dünn ist. Was besonders auf- 
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sind namentlich bei trächtig gewesenen Tieren Lymphknötchen anzu¬ 
treffen (Fig. 4). Die im mukösen Bindegewebe auftretenden elasti¬ 
schen Elemente liegen namentlich dicht subepithelial und bilden eine 
aus geflechtartig sich durchkreuzenden feinen Fasern zusammengesetzte 
Lamina elastica subepithelialis bei allen Tieren. In dem zwischen 
dieser Lamina elastica und der Tunica muscularis liegenden Binde¬ 
gewebe (der Propria mucosae) kommen elastische Fasern vor, deren 
Dicke, Anordnung, Verteilung und Verlauf ganz verschieden ist. Meist 
trifft man sre einzeln verlaufend an. Das Schaf hat einen größeren 
Reichtum an elastischem Gewebe als Pferd und Schwein; er ist 
jedoch im großen und ganzen gering. Der Gehalt der Mukosa der 
Cervix uteri an elastischem Gewebe ist bei nicht erwachsenen Tieren 
viel spärlicher als bei erwachsenen, jungfräulichen. Bei schwangeren 
Individuen wird er mit Zunahme des Grades der Schwangerschaft er¬ 
heblicher. Bei trächtig gewesenen Tieren ist er stärker als bei jung¬ 
fräulichen erwachsenen. In dem engen uterusseitigen Abschnitte der 
Cervix des Schweines finden sich in den faltenartigen Erhebungen 
der Schleimhaut einzeln verlaufende elastische Fasern, die nach dem 
First der Falten zu streben, ln den sekundären und tertiären Fältchen 
fehlen elastische Elemente fast gänzlich. 

Daß im Bereich der in der Schleimhaut stellenweise sehr zahl¬ 
reich auftretenden Blutgefäße das elastische Gewebe in stärkerem 
Maße vorhanden ist, ist natürlich. Erwähnenswert ist, daß beim 
älteren Pferde durch eine große Anzahl eingelagerter Venen (Fig. 3 6), 
die in der das Cervixlumen auskleidenden Schleimhaut der Portio 
vaginalis beginnen und bis in das Gebiet der echten Uterindrüsen zu 
verfolgen sind, der Eindruck eines Schwellkörpers hervorgerufen wird. 

Drüsen kommen in der Schleimhaut des Pferdes, Schafes 
und Schweines nicht vor. Sie können vorgetäuscht werden durch 
Schnitte, die durch den Grund von Falten geführt sind. Ueber die 
drüsenähnlichen Epithelzapfcn und faltenartigcn Bildungen des Schafes 
wird später das Nötige erwähnt werden. 

Das Epithel, das an der Schleimhaut am Orificium externum, an 
der äußeren Seite der Portio vaginalis und im Fornix vaginae, sowie 
in den benachbarten Teilen der Vagina bei Pferd, Schaf und 
Schwein sich vorfindet, hat den Charakter eines geschichteten Misch¬ 
epithels (Fig. 2, 4, 9), wenn auch oft auf relativ weite Strecken die 
Zellen der obersten Lage die gleiche Form besitzen. So trifft man 
stellenweise ein deutliches geschichtetes Zylinder- oder Plattenepithel, 
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letzteres jedoch ohne oder selten mit nur ganz schwach angedeutetem 
Papillarkörper, an. Beim Pferde kann in dem Grund der sich be¬ 
reits vor der Portio vaginalis findenden Faltentäler bezw. an den 
tieferen Partien der Seitenwände der Falten ein mehrreihiges (zwei 
bis drei Reihen) Epithel beobachtet werden, deren oberste Zellage hoch 
zylindrisch ist und bald schwach, bald stärker muköse Reaktion auf¬ 
weist. In der Cervix findet sich bei Pferd (Fig. 3 a ) und Schaf ein 
einschichtiges Zylinderepithel. Der Uebergang des gemischten Epithels 
in dieses findet beim Pferde an der Innenfläche bezw. manchmal 
auch schon an der Außenfläche der Portio vaginalis uteri und zwar 
ganz allmählich statt. Bei alten Pferden (über 15 Jahre) treten 
mitten im Epithel Gebilde kugeliger Gestalt und durchaus homogenen 
Aussehens auf, die von einem hellen Hof (Schrumpfungserscheinungen?) 
eingesäurat sind und azidophil sich färben. Ueber die Natur dieser 
Gebilde konnte nichts festgestellt werden. Beim Schafe geht das 
mehrschichtige Epithel teils an der kranialen Wand des ersten vagina¬ 
seitigen Zapfens oder in der Gegend des dritten bis vierten Zapfens 
in das einschichtige Zylinderepithel über, ln ersterera Falle gestaltet 
sich der Uebergang plötzlicher als in letzterem. Auffällig ist, daß 
die Zylinderzellen des Zervikalkanalcs und seiner Buchten im allge¬ 
meinen sich mit Mucikarmin nicht fingieren lassen außer den Zellen, 
die im Fundus der Falten, d. h. in der Tiefe der Faltentäler gelegen 
sind. Beim noch nicht erwachsenen Schweine (3 Monate alt) ist das 
Epithel im weiteren kaudalen Abschnitte auch einschichtig zylindrisch. 
Bei erwachsenen Tieren (Fig. 5 a ) aber begegnet man einem mehr¬ 
schichtigen, gemischten Epithele, dessen oberste Zellage bei jungfräu¬ 
lichen, erwachsenen und schwangeren Tieren aus kubischen, ver¬ 
schieden gestalteten, meist aber zylindrischen Zellen besteht. Bei 
trächtig gewesenen Tieren kommt letztere Zellforra nur allein vor, 
so daß als ohier von einem mehrschichtigen Zylinderepithel gesprochen 
werden kann. Im engen uterusseitigen Abschnitte der Cervix geht 
das in die Falten und Täler sich einsenkende Epithel allmählich in 
hohes einschichtiges, zylindrisches Epithel (Fig. 6, 7, 8) über, das 
ähnlich wie beim Schafe, namentlich bei trächtig gewesenen Tieren, 
Schleimreaktionen aufweist. Stellenweise hat es allerdings den An¬ 
schein, als ob es sich um Flimmerepithel handle, namentlich in den 
dem Uterus nächstgelegenen Partien. Wir finden nämlich auf den 
Zylinderzellen in schmaler Zone Auflagerungen, die denen, wie man 
sie im Uterus findet, bei Anwendung der üblichen Fixationsgemische 
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gleichen'zu wollen. Stellenweise har man "den lviivdvüOk 7 4Es uf>. cito 
msaimt hmmrdmett &{doo .junge Gebilde seien sFjfidU f'u in den«it. 
sich ein If’umeetihm. weitemv'4'üSrhSttlüb« und Eitt- 
viokviuivg bildet,, das/»dann von• Zellen umgeben wird ( Fig. fl ofk die 
such den •las Lume-jg. umgehenden anregel«iAÖ.ig getofrnten ZvÜm 
zu ^yhndt»sehen (iosuutoii (Fig. i) e) umwandoln, im Bereiche des 




Schuf (träi i ht.ijp. Liiuü^chnitt durch dsn utooissoiiitvti Teil d<-r 

M-'i>v*--HtmiV‘k«4l:t»i»t ; // Ktoiontw* lU-r i ■ - sr-Monu lu:Ci mui »ini h 

*=:jo \>l‘A niifci Jftit ; r ----- Z:uMo>"im*U : vm>‘-, 


cinschichligw Zs lindvffcprtimls treten beim Sehnt o hidio- Falt.cn mil 
(Fig. 10), die beim I/hohu- ',010 F}/ii bd der UberlJat'lm überzogen, beim 
trächtigen und dtaHtfig gewesenen Tiere mit hoher» ZAlmdorimileii 
bekleidet sind, dir-. tinTnenUicii io den tiefem Tertien fki'. fniietiinieF 
starke AB!midi, zu SelibmnfVirbrn itahom yaltreinj die Ob'-: ibudmn- 
■Mtm azidoplüi reagieren. AuBordorn treten io den &vise}ion.f.dte»- 
j-ttlen« schleimige Sekret massen an) i Fig, 10 il)> die #$H. bis in das 
Lumen der Gott ix' cf strecken und. ktch daselbst ebenfalls io groBon 
Mätsscn ’lmtktu Aud| ,n dbn .{lwiifiS't-ßfl. Biftfie« fiMl 

diese Gebilde me ist nicht, mm erstrecken sie Fsitrlt nh-bi so (itT in dir 

Ai^hiv t S^ii1?uvi*h. tt. j.iwiht J’t^riitdJk JM. 4:i. *< > jg 
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S/himmlmm, sif smd also kürzer. Es hat {»an?. (Um Anschein, als 
ob sich nj» der Hohr der Se Wartgersdialt die drüsigen ClebihhV nicht 
mir siarkci’ amsbildco und zahlreicher werden, somifrü daß sie auch 
viel ei heidi* bet e .Mn egen von Sddeim produzieren. Die: Fallen haben 
hinkt joitßjj die Bedeutung; von Drüsen, und zwar von mukösen Drusen 
Mac findet sehr oft erhebliche. Sehleimmassen im Lumen der Vagina 
und des Catiabs '-erv^iiij Das Lpulml des huudaU-n ÄhschiMted 
bildet auch beim Schweine 'verschieden gestaltete ICpitImieinsaikunge«, 
di*- niimeodich bei jungfräulichen ewächswcii . Tiere b auf der tlöhe 
dev Kissen deutlich sichtbar sind (Fig. ä k\. 

Eitm Eigentümlichkeit im Epitind des kaudalen Cer.vt xahsehniu.es 
des Bs'h * eineife JL>i1d?ci) {goat ä' r ilt o C?oft * I li-c;vcirf»c'ijictlciVtrr 


F.ii'fnirHgtf. BiMuugsn im Epithel der Orvu utm de? SchwainftS. 

A. ’.'^kr*ipn 'fl*#*; ft'. Ifcjtv .fh«|c:ff öulitibitn c. riebst? »;tm 


tdroLSc, die in der Regel iji di?d obefltachikhen Schichten des Epithels 
•einzeln oder zu mehreren zusaiiimenhageni und meist auf.Selih'imlarbim 
■lenilieh reagieren fFigl 1)Sie kommen iu-i jungfräulichen erwachsenen' 
Schweiber! hatiJiscr vor als bei trächtigen und trächtig gewesenen 
Tieren, llei leuim'it siud'std int aügemoinen größerund /.eigen hier 
.uicn mo anderes sirukureUcs Verhalte». Sk 1 fehlen den jungen, 
jboftl dtTfedie. Ob die# Gebilde mit der Seiileiiioproduktion 
t»! iVoteiieng zu bnngfn $ind,,<?dc*r ,öh sie mit, dem Ncrcvimystem in 
Verbindung sivh.cn und welcher Natu; sie überhaupt sind, muß vor¬ 
hin iig umoisi bii den tdoibim. Eine Identität mit Bueherzollen ist aus 
ihrem •stniktur«.*jh‘n Verhalten nicht Zu erkennen, 

Was die (lestali utjtl Struktur der 1'rag.liehe« Gebilde m. langt, so 
iiiideii Sioh im Epithel ,hart abgegmiztc, rundliche, vollkommen 
homogen erscheinende Stellen \ Kt;: ei, ein, um die sieh »iie'isi die. heiiach- 
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barten Epithelzellen, welche dabei eine ganz platte, zum Teil sichel¬ 
artige Form annehmen, kapselartig herumlagern. In diesen homogenen 
Flecken liegen entweder eine oder auch eine größere Anzahl kleiner, 
ebenfalls homogen sich darstellender kugeliger Gebilde, in denen 
wiederum stark chromatinreiche kernähnliche Körper liegen, die ent¬ 
weder in der Einzahl oder zu mehreren zusammenliegen und teils 
kugelförmig, meistens aber sehr unregelmäßig gestaltet sind. 

Das Epithel des Zervikalkanals geht bei Pferd, Schaf und 
Schwein ohne Grenze in das des Uteruskörpers über; es scheint 
allerdings, als ob beim Auftreten der ersten Uterindrüsen das zylin¬ 
drische Oberflächenepithel niedriger wird. 

Muskulatur: An die Schleimhaut der Cervix schließt sich direkt 
ohne Lamina submucosa die Membrana (Tunica) rauscularis an, die 
aus glattem Muskelgewebe besteht. Die Anordnung der Muskulatur 
ist bei Pferd und Schaf eine andere als beim Schweine. Bei 
Pferd und Schaf enthält die Vaginawand zwei Muskelschichtcn, 
eine Lamina muscularis circularis und longitudinalis. Letztere liegt 
der ersteren dicht an und ist als eine Lamina longitudinalis propria 
vaginae anzuschen, also der Lamina longitudinalis uteri, die als eine 
dem Peritoneum zuzurechnende Lamina muscularis serosae anzusehen 
ist, nicht gleichzustellen. Die die Vagina überziehende Serosa ist bis 
an oder bis nahe an die Cervix muskelfrei; eine Lamina vascularis 
zwischen Längs- und Kreisfaserschicht fehlt demnach. Nach außen 
von der Longitudinalis finden sich oft größere Gefäße. 

BeimPferde vermischen sich die beiden Schichten, innere zirku¬ 
läre und äußere longitudinale, der Vaginalmuskulatur in der Gegend 
des Orificium externum, und zwar da, wo das komplizierte Falten- 
systera beginnt. Es geht die Longitudinalis vaginae offenbar in die 
Circularis über und hört somit auf. Zugleich verdickt sich aber die 
Circularis erheblich; es treten neue Zirkulärfaserbündel namentlich 
schleimhautseitig auf. Die größte Dicke der verschmolzenen Muskel¬ 
masse beträgt etwa 1,5—2,0 cm. Durch die schief verlaufenden 
Muskelzüge, die z. T. der eintretenden Longitudinalis angehören, z. T. 
neu auftreten, entsteht eine ausgesprochene Verflechtung der Musku¬ 
latur. Auf dieser dicken Muskelschicht (Fig. 3 c ) liegen in der Cervix 
nur vereinzelte Längsfascrbündel, die der Serosa angehören und auch 
fehlen können. Fast nahe den ersten Uterindrüsen, wo die Kreis¬ 
muskulatur besonders und erheblich an Dicke verliert, tritt die ver- 
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hältnismäßig starke Serosenrauskulatur auf, die durch ein deutliches 
Stratum vasculare von der Circularis getrennt wird. 

Auch beim Schafe tritt am äußeren Muttermunde ein Ver¬ 
flechten der beiden Vaginalschichten ein (Fig. 2). Dabei lagert sich, 
wie beim Pferde, die Längsmuskulatur zwischen die Bündel der 
Circularis. Diese verdickt sich in der Cervix an den Ursprungsstellen 
der Zapfen und wird utcruswärts stärker, um dann am Uebergang 
zum Uteruskörper wieder dünner zu werden. Die Circularis bildet 
auch die Grundlage der Zapfen (Fig. 2 d, 4d, 10 e); hier sind ihre 
Faserbündel zum Teil geflechtartig angeordnet, zum Teil verlaufen 
die Muskelbündel mit der Achse des Zapfens in der Mitte, während 
die Muskulatur der Seitenteile zirkulär angeordnet ist. Die Serosen- 
muskulatur (Fig. 2 c', 4 A, 10 a) ist beim Schafe durch ein mehr 
oder weniger deutliches Stratum vasculare (Fig. 2 e) von der Circularis 
geschieden. Sie tritt in den dorsalen Abschnitten der Cervix früher 
auf als in den ventralen. Durchschnittlich nimmt sie ihren Anfang 
im vaginalen Drittel bzw. in der Mitte der Cervix. Ein Teil der 
Longitudinalis vaginae propria kann auch mit der Longitudinalis 
serosae verschmelzen; natürlich liegen dann die Gefäße, die sonst ein 
Stratum vasculare bilden, in der Lamina longitudinalis. Nach dem 
Uteruskörper zu nehmen die Gefäße an Zahl und Weite entschieden 
zu, während sie zuerst nur in geringer Anzahl anzutreffeu sind. Jeden¬ 
falls läßt sich im ganzen Verlaufe der Cervix, entgegengesetzt dem 
Verhalten beim Pferd und Schwein, stets die Serosenrauskulatur 
(Fig. 4A) gut als solche erkennen, während es bei den genannten 
Tieren meist den Eindruck macht, als sei eine der Cervix eigene 
Längsmuskelschicht vorhanden, da ein deutliches Stratum vasculare 
oder eine lockere subseröse gefäßhaltige Schicht zwischen der Kreis- 
rauskelschicht der Cervix und Längsmuskulatur der Serosa nicht vor¬ 
handen ist. 

Die Grundlage der am Orificium exlernum im makroskopischen 
Teile beschriebenen, halbringförmigen, entweder ventral oder dorsal 
liegenden Falte, die vielleicht nichts anderes als ein rudimentärer 
Schlußzapfen ist, wird von Muskulatur der Kreisfaserlage gebildet. 

Ira Gegensatz zum Pferde und Schafe lassen sich in der Cervix 
des Schweines drei Muskelschichten (Fig. 5) unterscheiden und zwar 
eine äußere und innere Längs- und eine mittlere Kreis faserschicht. 
Die äußere Längsfaserschicht (Fig. 5 e, 6, 7, 8 e) macht infolge des 
spärlicher vorhandenen intermuskulären Bindegewebes den ge- 
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schlossensten Eindruck und setzt sich von der benachbarten mittleren 
Muskelschicht deutlich ab. Sie setzt sich vaginaseitig noch zusammen 
aus dem eigentlichen, aus einem aus der Wand der Vagina sich fort¬ 
setzenden, allmählich verschwindenden äußeren Längsmuskelblatt 
(Lamina muscularis vaginae) und der Lamina muscularis serosae. 
Beide setzen sich nur manchmal (besonders vaginaseitig) durch stärker 
entwickeltes Bindegewebe, in dem zahlreiche Gefäße liegen (Stratum 
vasculare), voneinander ab. Meist und besonders uterusseitig ver¬ 
schmelzen beide Muskelschichten derartig miteinander, daß eine scharfe 
Abhebung nicht möglich und nur eine einzige geschlossene Längs- 
muskclschicht wahrnehmbar ist. Das Stratum vasculare findet sich 
dann wie im eigentlichen Uterus zwischen der äußeren Längs- und 
der mittleren Kreisfaserschicht (Fig. 5 i, 6, 7 /); das innere Substratum 
der Längsfaserschicht ist dann offenbar verschwunden. Ara Sitz der 
Kissen spalten sich Bündel der Längsmuskulatur ab (Fig. 5 e'), um 
in die Kissen einzudringen und sich an ihrem Aufbau zu beteiligen. 
Mitunter fehlt ein derartiges Verhalten. Die mittlere Kreisfaserschicht 
(Fig. 5, 6, 7, 8 d) ist von Bindegewebe relativ stark durchsetzt und 
verdickt sich an den Kissen erheblich (Fig. 5 d'). Innerhalb des Kissens 
sind die Bündel dieser Schicht geflechtartig durcheinander gewirkt, 
ein Verhalten, wie es auch an der Grenze zu der inneren Längs¬ 
muskelschicht oft statthat. Die innere, ebenfalls bindegewebsreiche 
Muskelschicht (Fig. 5, 6, 7, 8 c) besteht in der Hauptsache aus längs¬ 
gerichteten Muskelbündeln. Sie scheint aus der mittleren Schicht 
hervorzugehen und zeigt ebenfalls in den Kissen (Fig. 5 c‘), wo sie 
sich stark verdickt, einen geflechtartigen Charakter. Die innere Längs¬ 
muskelschicht verliert sich im letzten Drittel des engen uteruseitigen 
Abschnittes der Cervix, während sich die Zirkulärfaserschicht und be¬ 
sonders das als Lamina muscularis tunicae serosae aufzufassende 
äußere Blatt der äußeren Längsmuskelschicht hier verstärken. Das 
innere Blatt dieser Schicht verdünnt sich oder verschwindet, wenn cs 
nicht bereits verschwunden ist. Namentlich bei hochschwangeren 
Tieren scheinen Zirkulärfaserschicht und die äußere Längsschicht be¬ 
sonders stark ausgebildet zu sein. An der Bildung der in der ersten 
Hälfte des engeren uterusseitigen Teiles der Cervix vorhandenen 
kleinen Kissen beteiligen sich nur die mittlere Kreis- und innere 
Längsmuskclschicht (Fig. 8 c , d) durch relativ starke Verdickung. 
Zwischen den Muskelschichten und auch innerhalb derselben, und 
zwar namentlich vaginaseitig zwischen dem äußeren und inneren Blatte 
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der äußeren LängsfascrechicM. (indetv sieh sttIlenweis«? eine große 7,aW[ 
VftiT • y«,r*t?hißdefl starke« so daß .$* rat«m; 

v a.NCti lä rc /wischen den beiden 'Blättern der äußeren Lüiig.iiodtin'ti* 
laSmrluoht entsteht, das aber nteruj^eitig zwischen der Zirkulär- «ad 
äußeren l.iuigrdmo Schient liegt t Fig b j§ j§| 7, &/'). Bei nii-ht er- 
watditfeiven Tieren und bei jfangfrdiifielieii efAvaehseiien. yjiid x^viselren 
der mittleren und äußeren Muskulatur .(/um Teil äu>h >t> de; äußeren 
allein) im ganzen Verlaut' der Cervix die DöreiisolioiUv der um einem 
/.weire-ihijecn Zvlin.dm s {titM aosgekMdetcn und Stark gcschlängeft 
verlaufenden Ductus epVophäri (Fig, 12 cj aufoufinden. 


I..int 1 -niI! Uiin'.’l jSgj K!l *i?V <'■>IVO trii'» <Jr<> MooatC ill-vi) Ff kvl* 

: V*rötüßÄrutfp).■ , 

v. -v. n VF.-.vXm FFVOVFFäCO' ■■■ , 

iiqatw s i ■•..■ i; c; .V;L<or...':;vc„v, . .v f'n.iia r.^tv i*Vn 

*nif**i üöfrfi ' ii'tiijfi. ; Ä.i*»kV»|«tur. tur Kissen i*l itffi&w tjlchl <ft*. dilTfervi^ffl^k 


Dm *\c<-i !.:;iusge ri.t 1»?• • i • • r» : 8e.h3eimJia u U r h e b u tut e « in der 

’> ; g " -i !■ ■■ s - ii v, (M ;W'S. di-; picht Kiit den Sdib'imhatit ralieri der 
verwechseln $«$, und aus deneü Sich ilieKissen . Rnt^;ickelö, 
»mj.stellen liauf*f-$äeltltcV diirclt ^tarko v-erdickung der iimetf# 'Längs- 
miiskeisv.hic-ht und geringe -Vorstärkmig der mittlere» Krcdsjäsersoliiclii. 

l'.oMicrkeitswert ist der Umstand, »Jnß mit der Van -Färbung 

dm Mökkoi&tur der rglmängeren Tiefe mit iu .sehr geringem .Mäße 

CUM* 1 lidllläl buflg zeigt. 

V» c-la.-tis-hom «jewebo ist die C.Prvdxhi-u$fctdafur. in» allgemeinen 
hei i'icrO. V.f'!i.aT. Schwein nicht N»ic$: Dm Vfeßte Oha!» Jindct 
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sich beim Schaf. Bei älteren Tieren und namentlich bei schwangeren 
treten die elastischen Fasern zahlreicher auf als bei jüngeren. Die 
elastischen Elemente, die in der Regel etwas dicker als in der Schleim¬ 
haut sind, umspinnen gcilechtartig die Muskelbündel. Zwischen den 
Muskelschichten häuft sich das elastische Gewebe stellenweise an. 
Besonders ist das am Sitz von Blutgefäßen (Stratum vasculare) der Fall. 

Serosa: Beim Schaf und Schwein ist die Serosa relativ dünn 
mit meist nicht ausgesprochener Subserosa, beim Pferd ist eine 
stärkere Serosa mit einer deutlichen, dickeren Subserosa vorhanden. 
Im Bindegewebe der Serosa trifft man spärliche elastische Fasern, 
Blutgefäße und Nerven. 



XI. 


Ueber Eierstockblutungen beim Rinde. 

Von 

Ernst Joß, Tierarzt in Zäziwil (Schweiz). 

(Hierzu Tafeln IV und V.) 


Einleitung. 

Da ich Gelegenheit hatte, Fälle von Eierstockblatungen intra 
vitam und post mortem zu untersuchen, und dabei dieses Thema von 
so enormer Wichtigkeit für den praktizierenden Tierarzt ist, äußerte 
ich meinem hochverehrten Lehrer und Chef Herrn Prof. Dr. Heß den 
Wunsch, dieses Kapitel in einer Dissertation bearbeiten zu dürfen. 

In dieser Arbeit werden nur die Blutungen und Verblutungen in 
die Bauchhöhle erörtert, die entstehen nach dem Abdrücken von gelben 
Körpern und Zerdrücken von Eierstockzysten oder Abreißen des Ova- 
riums bei Behandlung der Sterilität des Rindes. Nicht in Betracht 
gezogen werden die Nachblutungen nach Abtragung der Eierstöcke 
durch die Kastration und die Blutungen in die Eierstöcke des Rindes 
bei Milzbrand (15). 

Ueber den Verlauf der Blutgefäße im Ovarium des Rindes. 

Statt nun der Arbeit einen allgemeinen, kurzen Abriß der Anatomie 
und Physiologie des Rindsovariums, in welchen Kapiteln noch so 
manche viel umstrittene Frage der definitiven Entscheidung harrt, vor¬ 
anzuschicken, riet mir mein hochverehrter Lehrer der Anatomie, Herr 
Prof. Dr. Rubeli, an Hand von Injektionen der Blutgefäße bei einigen 
Ovarien der Kuh deren Gefäßverlauf selbst zu studieren. 

Zu diesem Zwecke verschaffte ich mir im neuen städtischen Schlacht¬ 
hofe aus einer Unmenge von Ovarien eben geschlachteter Kühe eine 
Anzahl günstiger Objekte. Ich trachtete danach, Eierstöckc mit den 
verschiedenen, ihnen eigenen Gebilden zu erhalten, d. h. Ovarien mit 
vielen Graaf’schen Follikeln, mit fibröser Entartung des Stromas, mit 
großen und kleinen gelben Körpern, mit großen und kleinen Zysten. 
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Die Ovarien wurden mit einem genügend großen Stück Eierstock¬ 
band und in einigen Fällen mit der dazu gehörigen Uterushomspitzc 
von der Gebärmutter abgetrennt und dann sofort in physiologische 
Kochsalzlösung eingelegt. Ara folgenden Morgen wurde dann jeweils 
die Injektion mit Gelatine, die mit Berlinerblau gefärbt war, ausgeführt. 
Dazu wurden die Ovarien eine Stunde in etwa 50° warmes Wasser 
gebracht. 

Die Injektion erfolgte verschieden: Bei den einen Ovarien von der 
Arteria spermatica interna aus, bei andern von dem Ramus ovaricus 
der obigen Arterie aus, bei 2 von den Venen im Eierstockbande aus. 

Nach viertägigem Härten in Formol (4proz. Formaldehyd) wurden 
die Eierstöcke 24 Stunden in Alkohol (90proz.) gelegt. 

Bei 9 Ovarien war die Injektion gut gelungen. Dabei waren 
3 rechte und 6 linke Eierstöcke. Ihre Dimensionen schwankten in 
folgenden Grenzen: 

Länge 3,3—4,5 cm, wobei der längste der Eierstöcko weder Zysten 
noch große gelbe Körper besaß, sondern dicht besetzt war mit Follikeln. 

Breite 2,2—3,6 cm, wobei der breiteste einen großen gelben 
Körper besaß, der 1,6 cm über den freien Rand hervorragte (deshalb 
die große Breite). 

Dicke 2,0—3,2 cm; der dünnste war derselbe wie der längste, 
während der dickste am oralen Polo einen großen gelben Körper hatte 
(deshalb dort die größte Dicke). 

Diese Ovarien zeigten Follikel von allen Größen, Zysten bis zu 
dem beträchtlichen Durchmesser von 3,3 cm. Gelbe Körper waren 
zu sehen von den kleinsten Resten (Corpora albicantia) bis zu den 
jungen Kolossen von 2,3 cm Durchmesser und 3 cm Länge (Eiform). 

An den Ovarien wurden nun schon beim Injizieren folgende 
Beobachtungen gemacht: 

Das Eierstockband und die Uterushornspitze wurden sofort intensiv 
blau beim Injizieren von der Arterica spermatica interna aus; während 
in allen Fällen das Ovarium außen total weiß blieb, und erst gegen 
das Ende der Injektion die Follikel, Zysten und großen gelben Körper 
bläulich wurden, die übrige Eierstockoberfläche ihre weiße Farbe aber 
beibehielt. 

Um nun die Zahl der in das Ovarium eintretenden Gefäße und 
ihre Eintrittsstelle zu eruieren, wurden knapp am mesovarialen Rande 
des Ovariums längs diesem Querschnitte durch das Eierstockband 
gelegt. Dabei zeigte sich, daß schon vor dem Eintritt ins Ovarium 
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der Raraus ovaricus der Arteria spermatica interna und die ent¬ 
sprechende Vene sich verzweigten und zwar bei den verschiedenen 
Ovarien verschieden stark. Auf den Bildflächen waren 5—15 Arterien¬ 
querschnitte und 12 —16 Venenquerschnitte zu konstatieren. Nun 
fanden auch wir, wieSchmaltz (35, S. 28) schreibt, daß der Gefäß¬ 
strang des Ligamentum Suspensorium ovarii in den hintern Teil des 
Margo mesovaricus geht und also hier in den Eierstock eintritt. Und 
zwar fanden wir da am meisten kaudal in der Regel die größten 
Venen (bis zu 2 mm Durchmesser), oral davon dann die Arterien. 
Letztere waren im Gegensatz zu den Venen sofort an ihren sehr dicken 
Wandungen zu erkennen. Das orale Ende der eintretenden Gefäßgruppe 
bildete eine größere Anzahl kleinerer Venen. Die Gefäße sind hier 
noch wenig geschlängelt, denn bis auf wenige Venenquerschnitte sind 
alle Gefäßquerschnitte kreisrund. Stellt sich nun dem Eintritt der 
Gefäße kein Hindernis entgegen, so dringen sie in der Regel alle hinter 
der Mitte des Margo mesovaricus in das Ovarium ein. Nun treffen 
wir aber sehr oft große Follikel, Zysten und namentlich große gelbe 
Körper am kaudalen Pole des Eierstockes. Diese Gebilde verdrängen 
an dieser Stelle gelegentlich das Eierstockstroma bis ans Ligamentum 
Suspensorium ovarii, und so werden dann die Gefäße gezwungen, 
oralwärts sich zu wenden und am vorderen Pole des Follikels bzw. 
der Zyste oder des gelben Körpers, in das Ovarium einzubiegen. Nur 
in solchen Fällen trafen wir dann die eintretenden Gefäße mehr in der 
Mitte oder in der oralen Hälfte des Ligamentum Suspensorium ovarii. 

Um nun den Gefäßverlauf im Ovarium selbst zu übersehen, wurden 
mit einem Doppelraesser von Hand 0,5—1 mm dicke Schnitte heraus¬ 
genommen, und zwar bei einem Ovarium 3, bei sechs Ovarien 4, bei 
einem 5 und beim letzten 7. Die Schnitte wurden in folgender Weise 
gelegt (das Ovarium in der Stellung, daß der Margo über oben und der 
Margo mesovaricus sich unten befindet): bei 5 Ovarien längsvertikal, 
bei 3 Ovarien längshorizontal, bei einem Ovarium quervertikal. 

Die Schnittflächen wurden makroskopisch untersucht, und die 
Schnitte durch folgende Prozedur durchsichtig gemacht zur mikrosko¬ 
pischen Betrachtung des Verlaufes der injizierten Gefäße: 

Alkohol (95 proz.) .... 1—2 Stunden 

Alkohol (absolut.).1 —2 „ 

Xylol.3-5 „ 

Einbetten in Balsam auf Objektträger. Die mikroskopische Prüfung 
der Schnitte geschah mit 17 facher Vergrößerung. 
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Wenn nun die Gefäße ins Eierstockstroma eingetreten sind, ver¬ 
laufen sie gegen die Mitte des Ovariums zu, indem sie sich sofort 
stark verzweigen und viele Windungen beschreiben (36). Dabei befinden 
sich auch hier in der grossen Mehrzahl der Fälle die Arterien immer näher 
dem Eierstockzentrum, und um sie herum sind die Venen gelagert. 
Auch hier sind die Arterien sofort wieder erkennbar an ihren dicken 
Wandungen und etwas weniger mannigfaltigen Windungen, als sie die 
Venen zeigen. Arterien und Venen hatten hier bis 2,4 mm Durchmesser. 
Die Gefäße waren aber wohl durch die starke Injektion etwas aus¬ 
geweitet. Auf einem und demselben Schnitte waren ovale, hantel- 
oder schuhsohlenförmige Querschnitte mit verschieden breiten Brücken 
zwischen den 2 dickeren Enden zu beobachten; und nicht selten sahen 
wir ganze S-förmige Schlingen. Um große Querschnitte von Arterien 
und Venen von 1—2 mm Durchmesser ziehen sich oft kreisrunde 
Schlingen kleinerer Gefäßchen. Ist das Zentrum und der Grund des 
Ovariums frei für den Eintritt und die Verteilung der Gefäße, so er¬ 
folgt diese, wie eben beschrieben, in der Art, daß die größeren Gefäße 
von 1 —2 mm Durchmesser sich möglichst zentral lagern (Fig. 1), 
wenigstens nie näher als 4—5 mm unter die Oberfläche des Eierstock¬ 
grundes herantreten und sich hier im Innern des Ovariums stark ver¬ 
ästeln und in kleineren Aesten zu den peripheren Follikeln ziehen. 

Sofort ändert sich nun aber dieses Bild, wenn größere Follikel, 
Zysten oder große gelbe Körper bis in den Grund des Ovariums hinab¬ 
reichen. Durch sie werden nun die Gefäße entweder an den oralen 
oder kaudalen Pol des Eierstockgrundes, wenn ein solches Gebilde 
zentral liegt und die ganze Breite des Ovariums einnimmt (Fig. 2 u. 3), 
oder medial oder lateral auf die Seite gedrängt, wenn ein solches 
Gebilde an dieser Stelle noch etwas Platz im Eierstockstroma frei 
lässt (Fig. 4). Oder wenn am oralen und kaudalen Pole sich große 
Follikel, Zysten oder gelbe Körper befinden, die gegen die Mitte des 
Eierstockgrundes fast (Fig. 5 u. 6) oder ganz (Fig. 7) zusammenstoßen, 
so finden die Gefäße in einem Falle nur in der Mitte des Grundes 
oder im andern Falle nur an den Seiten des Grundes Platz im ver¬ 
drängten Eierstockstroraa. In solchen Fällen zeigen sich bis 2 mm 
dicke Gefäße direkt unter der oft nicht einmal mehr 1 mm dicken 
Albuginea. Sind alle großen Gefäße an einen Pol verdrängt, so treffen 
wir auf den Schnitten eine große Menge Gefäßquerschnitte an. In 
einem Falle, in dem an einem Pole ein großer, gelber Körper saß, 
waren am anderen Pole über 30 Querschnitte von Gefäßen von 1 mm 
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und mehr Durchmesser; dabei konnten natürlich infolge der starken 
Schlängelung wiederum mehrere Querschnitte von einem und dem¬ 
selben Gefäße stammen. 

Schmid (36, S. 62), Ellenberger-Günther (7, S. 321), Pflüger 
(30, S. 43) erwähnen den korkzieherartigen Verlauf der Gefäße, der 
deutlich erkennbar ist. Oft sahen wir in einem Schnitt die Gefäßchen 
solche lange Windungen bilden. Solche Korkziehergefäße waren 
immer nur im Eierstockstroma, nie in einer Follikel- oder Zystenwand, 
dagegen hie und da an der Peripherie eines in Rückbildung begriffenen, 
gelben Körpers anzutreffen. 

Sinuöse Räume der Venen in der Zona vasculosa (40, S. 77) 
konnten wir nicht konstatieren, dagegen sind die breiteren und nicht 
kreisrunden Gefäßquerschnitte auf Schlingen und Korkzieherwindungen 
zurückzuführen. Die zwei untersuchten Ovarien, die durch die Venen 
injiziert waren, hätten wohl sinuöse Räume zeigen müssen, da alle 
Venen sehr prall gefüllt waren. Es müssen auch die Venen im Ovarium 
kleine, ungenügende oder keine Klappen besitzen, da die Injektion 
durch sie so tadellos gelang. In diesen beiden Eierstöcken waren 
zudem die nicht injizierten, dickwandigen Arterien neben den injizierten 
Venen deutlich sichtbar. 

Aus der Zona vasculosa ziehen nun die Blutgefäße gegen die 
peripheren Teile des Ovariums unter fortwährender Teilung auseinander. 
Sie verhalten sich nach dem Herantreten an die Follikel, Zysten und 
gelben Körper verschieden bei diesen drei Gebilden. 

1. Bei den Follikeln: Zunächst fällt sofort auf, daß bei allen 
Follikeln, kleinen und großen, peripher oder mehr zentral liegenden, 
die Gefäße immer am zentralwärts gerichteten Pole an den Follikel 
herantreten. Bei kleinen, mehr zentral gelagerten Follikeln, oder bei 
großen, bis gegen das Zentrum des Ovariums reichenden, sind natürlich 
die herantretenden Gefäße größer (bis zu 2 mm Durchmesser) als bei 
peripher gelagerten, kleinen Follikeln, weil bis an die Peripherie die 
Gefäße sich vielfach verzweigt haben. An kleine Follikel sah man 
auf einem Schnitte bis 5 und mehr Gefäßchen herantreten. Sobald 
nun die Gefäße in die Tunica interna der Follikel eingetreten sind, 
verzweigen sie sich sofort in sehr viele kleine Aestchen, wie ein niedrig 
gehaltenes Zwergbäumchen am breiten Spalier und bilden einen Ring 
eines wenig bis enorm dichten Kapillarsystems in der Tunica interna 
um die Follikelhöhle herum. Nur selten sahen wir bei peripheren 
Follikeln makroskopisch nur eine am zentralen Pole angelagerte Kappe 
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von Gefäßchen und Kapillaren (36, S. 62). In dem Ring ist die Dichte 
der Gefäßchen und Kapillaren in den meisten Fällen um so größer, 
je zentraler der Follikel liegt, während die Größe des Follikels weniger 
in Betracht kommt, indem bei allen Größen von Follikeln von 1—9 mm 
Durchmesser eine Breite des Gefäßringes von 0,1 bis 1,0 mm beob¬ 
achtet werden konnte. Dabei waren bei allen Größen lichte bis sehr 
dichte Kapillarsysteme anzutreffen. Heitz (14) sah schon bei einem 
Kalbsovariura makroskopisch aufeiner Follikelwand feinsteBlutgcläßchen. 
In der Mehrzahl aber wiesen die kleinen Follikel die dichten und oft 
unverhältnismäßig breiten Kapillarsysteme auf; so fanden wir bei einer 
Follikelhöhle von 1 mm Durchmesser einen Kapillarring von 1 mm 
Breite. Auffallend ist ferner, daß bei vielen kleineren und mehr zentral 
gelegenen Follikeln das Kapillarnetz ringsum gleich breit und dicht 
war, während bei andern solchen und dann namentlich bei allen 
kleineren, etwas peripher gelagerten, sowie bei allen größeren Follikeln 
immer am peripheren Pole das Kapillarnetz weniger dicht oder auch 
schmäler wurde, immer aber, mikroskopisch betrachtet, einen Ring 
bildete; denn auch da, wo die Follikclwand papierdünn (bis etwa 0,3mm 
dick) war und sogar über die Oberfläche des Ovariums prominiertc, 
waren immer noch Kapillarschlingen, wenn auch nur wenige, sichtbar. 
Zudem waren hie und da im oralen Teile des Ovariums die Follikel¬ 
kapillarringe etwas weniger deutlich ausgebildet. Die makroskopisch in 
einzelnen Fällen gefäßlos scheinende Partie an der prominierenden Kuppe 
der Follikel bildet hier eine mehr oder weniger exakte Kreisfläche, dagegen 
beim Follikel des Hühnereierstockes einen Gürtel (Aequator). An dieser 
Stelle erfolgt nun bei der Brunst der Follikelsprung. Bei der Be¬ 
sichtigung dieses mannigfachen Kapillarnetzes um den Follikel herum 
drängt sich einem der Gedanke auf, daß wohl durch die im Kapillar¬ 
system sich plötzlich geltend machende Brunsthyperämie, durch die 
der ganze Follikelkapillarring sicher etwas gespannt wird, der Follikel¬ 
inhalt so stark eingezwängt wird, daß die Wandung an ihrer dünnsten 
Stelle auf der vorgewölbten Kuppe platzt. Plausibel ist ebenfalls, daß 
durch das gleiche, immer vom zentralen Pole aus ausgebildete Kapillar¬ 
netz, d. h. durch den darin sich geltend machenden hämostatischen 
Druck, nach und nach'der Follikel vom Grunde des Ovariums gegen 
den peripheren, freien Rand gestoßen wird. 

2. Bei den Zysten: Auch bei den Zysten, die Follikel von über 
15mm Durchmesser sind und welche nie eine Eizelle enthalten (16, S.37), 
treten die größeren Gefäße von 1—2 mm Durchmesser immer am 
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zentralen Pole heran. Je tiefer die Zyste ins Ovariura hereinragt, um 
so großkalibriger sind in der Regel die an ihren Grund herantretenden 
Gefäße. In solchen Fällen werden nun größere, vom Eierstockband 
eintretende Blutgefäße auf die Seite gegen die Oberfläche zugedrängt. 
So trafen wir in einem Falle Gefäße von 2 mm Durchmesser 1 mm 
tief unter der Oberfläche des Eierstockgrundes; in anderen Fällen 
stiegen größere Gefäße an der Seite der Zysten im Stroma bis gegen 
den peripheren Pol der Zysten hinauf, dort nahe unter die Eierstock¬ 
oberfläche tretend. 

Wir fanden: 0,5 mm kalibrige Gefäßchen bis an die Kuppe der 
Zyste heranziehend; 0,8 mm kalibrige Gefäßchen bis 3,2 mm unter 
der Eierstockoberfläche, 1,0 mm kalibrige Gefäße bis 3—4 mm unter 
der Eierstockoberfläche, 1,3 mm kalibrige Gefäße bis 2 mm unter der 
Eierstockoberfläche. 

Die am Grunde in die Zystenhülle eintretenden Gefäße verzweigten 
sich nun an der Eintrittsstelle sehr stark, was sehr gut beobachtet 
werden konnte, wenn an injizierten Ovarien die Zystenwand von innen 
betrachtet wurde. Vom zentralen Pole strahlen die Blutgefäßchen unter 
starker, astförmiger Verzweigung gegen die mehr peripheren Teile der 
Zyste auseinander. Allerdings ist das Gefäßsystem immer viel woniger 
dicht als bei den Follikeln. An dem peripheren Pole der Zyste, welcher 
ja bei allen größeren und peripheren Zysten über die Eierstockoberfläche 
hervorragt, fanden wir, wie auch in dessen Umgebung, viel weniger Ge¬ 
fäße. Hie und da schien die Zystenwand am peripheren Pole in einer 
bis 1 cm im Durchmesser großen Kreisfläche makroskopisch gefäßlos 
zu sein, während dann aber bei der Injektion an kleinen und größeren 
Zysten (16—33 mm Durchmesser) sofort an der prominicrenden Kuppe 
sehr schöne Gefäßzeichnungen auffielen (Fig. 8), namentlich auch dann, 
wenn durch die Venen injiziert wurde, was mit den Angaben von 
Hess und Simon (16, S. 8 und 40, S. 88) nicht übereinzustimmen 
scheint. Die in Fig. 8 dargestellten Zystenwände, die über die Eicr- 
stockoberfläche prorainieren (die größere der Zysten hatte 33 mm Durch¬ 
messer), sind papierdünn bis 0,7 mm dick und weisen Venen bis zu 
1,2 mm Breite auf, die allerdings ganz flach sind (bandartig). Im 
übrigen ergab die Untersuchung der Wände von Zysten, von 16—33 mm 
Durchmesser, folgendes: 

Zystenwand papierdünn, d. h. bis 0,2 mm dick (dabei die Fälle, 
wo die Zystenwand makroskopisch gefäßlos schien). Wenige ver¬ 
einzelte, sehr feine Kapillaren, oder deutliche Kapillaren, oder sehr 
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schönes Haargefäß (quer verlaufend), oder deutlich überall gefäßhaltig, 
oder mannigfach verästelte Blutgefäßchen (haarfein bis 1 mm breit, 
letztere mußten natürlich auch ganz flach, d. h. bandartig sein), oder 
im durchscheinenden Lichte mannigfach geschlängelte Gefäße und deren 
Verzweigungen (feinste bis 1,5 mm breite, flache), 

Zystenwand 0,2—0,3 mm dick. Schönes, fast gerade verlaufendes 
Gefäßchen in der Tunica interna. 

Zystenwand 0,4 mm dick. Deutlich 2 Schichten der Zystenwand 
unterscheidbar, wovon jede etwa die Hälfte der Dicke ausraacht; die 
äußere Schicht ist gefäßlos, die innere mit deutlichen Kapillaren. 

Zystenwand 0,5 mm dick. Gleich wie oben bei 0,4 mm Dicke, 
oder 0,2—1,0 mm breite, flache Gefäßchen. 

Zystenwand 0,6—0,7 mm dick. Schon bis 1,2 mm breite, flache 
Gefäße. 

Zysten wand 1 mm dick. 0,7—0,8 mm breite, flache Gefäße. 

Die Zystenwand zeigt also einen viel lichteren Gefäßring als die 
Follikelwand, der in einigen Fällen makroskopisch als nur zentral 
angelagerte Gefäßkappe erscheint. Heß (16, S. 12) findet die Zysten¬ 
wand papierdünn bis 6—8 mm dick, Simon (40, S. 86) bis 1 mm dick. 
Heß faßt das wohl klinisch so auf, daß er als Dicke der Zystenwand 
den Abstand der Zystenhöhlo von der Eierstockoberfläche meint, also 
in den Fällen von 6—8 mm Dicke, daß mit der Dicke der Zysten¬ 
wand noch das über der Zyste hinziehende Eierstockstroma mit¬ 
gerechnet wird. Auch in den nach Heß (16, S. 12) 1—8 mm dicken 
Scheidewänden zwischen den Zysten, oder zwischen Zysten und Follikeln, 
waren immer sehr schöne, injizierte Blutgefäßchen und Kapillaren zu 
finden, meistens ähnliche Bilder darstellend wie am Zystengrund. 

3. Bei gelben Körpern: Nach starker Schlängelung und Ver¬ 
zweigung im Eierstockstroma unter dem gelben Körper treten auch 
wiederum bei diesen die Gefäße an den zentralen Pol heran und ver¬ 
zweigen sich von hier aus weiter. Je tiefer das Corpus luteum uun 
in das Ovarium hineinragt, um so deutlicher werden die herantretenden 
Gefäße, die über 1—2 mm Durchmesser im Querschnitt haben können, 
gegen die Mitte, die Pole oder die Seiten nahe an die Oberfläche ge¬ 
drängt (Fig. 2—7). So sahen wir große Gruppen von Arterien bis zu 
1,2 mm Durchmesser und Venen bis zu 2 mm Durchmesser am Eier¬ 
stockgrund bis 1 mm unter die Oberfläche herausgedrängt. 

Der gelbe Körper sitzt in einer napfförmigen Vertiefung. Prominiert 
er stark über die Eierstockoberflächc, so ist diese Vertiefung mehr 
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flach und umgekehrt. Letzterer Fall ist in Fig. 9 angedeutet, wo sich 
dann der Napf gegen den Rand verengt und hie und da fast zum 
Kreise schließt. Gefäße von beträchtlicher Größe steigen nun oft im 
Stroma bis in den Napfrand hinauf, bis nahe unter die Oberfläche des 
Ovariums; so sahen wir bis 0,8 mm dicke Gefäße oder wenig kleinere 
am Napfrande in einer großen Gruppe 1,5 bis 2 mm unter die Eier¬ 
stockoberfläche sich hinziehen. Vom Grunde und den Seiten des Napfes 
treten die Gefäße in den gelben Körper hinein. Unter der Theca 
externa des Corpus luteum, die diese als weiße, bindegewebige Hülle 
überzieht, finden wir auch am prominierenden Teile des gelben Körpers 
noch Gefäße bis zu 0,6 mm Durchmesser. 

K alten egge r (19) schreibt: Mit den Bindegewebszügen wachsen 
Gefäßsprossen von den Gefäßen der inneren Thekaschicht aus zwischen 
die hypertrophicrenden Epithelzellen und vaskularisieren das Corpus 
luteum. Die mächtigeren Bindegewebssepten und Gefäße des Corpus 
luteum stammen von der Tunica externa, da sie aus dieser, wie an den 
Schnitten zu sehen ist, unmittelbar hervorgehen. Die Mächtigkeit der 
Bindegewebssepten schwankt innerhalb großer Grenzen, von ganz dünnen 
Bindegewebssträngen, die meist ein Gefäß begleiten, oft von der Gefäß¬ 
wand kaum abgrenzbar, bis zu dickenBindegewebsbündeln, die dasCorpus 

luteum durchziehen.Die Gefäßversorgung des Corpus luteum 

erfolgt durch die Bindegewebssepta, welche Gefäße und Gefäßsprossen 
in das Innere des Corpus luteum führen. Im Corpus luteum des 
Rindes konnten neben den Gefäßsprossen oft ziemlich reichliche, voll¬ 
kommen ausgebildete Kapillaren und größere Gefäße von verschiedenem 
Kaliber gesehen werden. In alten Gebilden zeigen die größeren Gefäße 
hyaline Degeneration bei mächtiger Dicke der Gefäßwand. 

Auffallend ist, daß die Bindegewebswucherung, die in den Corpora 
lutea vera mit zunehmendem Alter immer weiter um sich greift, bis 
die Grenze gegen das Ovarialgewebe ganz verwischt ist, und die Lutein- 
zcllen substituiert sind, bei den persistierenden Corpora lutea vera und 
falsa in Stillstand tritt und nur soweit zur Ausbildung gelangt, als cs 
die Gefäßversorgung und Ernährung des Corpus luteum verlangt. 

Vor Kaltenegger schrieb schon Schmid (36, S. 61): Entlang 
den Bindegewebssepta ziehen die größeren Gefäße des Corpus luteum. 
Dieselben nehmen anscheinend einen ziemlich geraden Verlauf, haben 
verhältnismäßig schwache Muskulatur und verzweigen sich im Corpus 
luteum auf der Höhe seiner Entwicklung zu einem äußerst feinen 
Kapillarnetz dergestalt, daß meist eine oder zwei Luteinzellen in eine 
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Kapillarmasche zu liegen kommen, wie sich aus unseren Injektions¬ 
präparaten ergibt. Anders verhält sich diese Gefäßverteilung bei in 
Auflösung begriffenen Corpora lutea. Das Injektionspräparat zeigt 
hier nur größere, korkzieherartig gewundene, in einer Ebene und dicht 
nebeneinander liegende, gegen das Zentrum des Corpus luteum vor¬ 
dringende Gefäße in strahlenförmiger Anordnung. Injizierbare Kapillar¬ 
gefäße fehlen hier. 

Es bestehen demnach deutliche Unterschiede zwischen 

a) jungen, großen Corpora lutea, 

b) solchen, die in Resorption begriffen sind. 

ad a). Die ganze ßlutgefäßverteilung geht vom Napfgrunde und 
den anschließenden Seiten nach oben und zentral ins Corpus luteum 
hinein. Wir fanden die Blutgefäßchen bis zu 0,6 mm vom Napfe aus 
in den gelben Körper durch die Bindegewebssepten eintretend; sie 
verliefen mehr gerade, nicht korkzieherartig gewunden, weshalb sie 
auf einem Schnitte sehr weit ohne Unterbrechung verfolgbar waren. 
Dabei treten die Arterien mehr in die Felder des gelben Körpers hin¬ 
ein, d. h. sie halten sich nicht so strenge und lange an die Binde¬ 
gewebssepten wie die Venen. Sie geben nach beiden Seiten Aeste 
ab, die durch die kleineren Septen, welche das ganze Corpus luteum 
in Felder teilen helfen, ins Innere eindringen und sich in ein feinstes 
Kapillarnetz auflösen. Durch die Injektion erscheint dann am Ende 
der gelbe Körper bläulich; ja es sind schon makroskopisch die feinen 
Kapillaren an der Oberfläche des prominierenden Teiles des Corpus 
luteum sichtbar, sogar auch an einer oft vorhandenen peripheren Kuppe, 
welche aber nicht mehr durch Septen gefeldert ist wie der große, 
übrige Tul des gelben Körpers (Fig. 10). Diese Kapillaren schimmern 
durch den am prominierenden Teile des Corpus luteum dünnen Binde- 
gewebsring (Theca externa folliculi), der selbst weiß und gefäßlos erscheint. 

ad b). Hier fanden wir nun peripher größere, z. T. stark kork¬ 
zieherartig geschlängelte Gefäße. Im Innern aber war das Kapillar¬ 
system viel lichter als bei a), stellenweise deutlicher, dann wieder stellen¬ 
weise sehr undeutlich, aber doch znm großen Teile injiziert, was 
Schmid (36, S. 61) verneint. Die undeutlichen, lückenhaften Stellen 
sind um so häufiger und größer, je stärker der gelbe Körper 
schon resorbiert ist. Die Ansicht von Simon (40, S. 90), daß die 
größeren Stämme der Gefäße sich plötzlich pinsel- oder büschelartig 
auflösen, ist sehr plausibel; denn auch wir sahen von den größeren, 
peripheren Korkziehergefiißen nie allmählich kleinere Aeste in das 

Archiv f. wissenseb. u. prakt. Tierheilk. R<1. 43. H. 4 n. 5. i q 



272 


ERNST .IOSS, 


Innere des Corpus luteum ziehen. Nach Schmid (36. S. 86) bleiben 
die Gevvcbsanordnung und das Kapillarsystem bei der Rückbildung 
im gelben Körper sehr lange erhalten, oder bleibt bei Corpora lutea 
persistentia nach Kaltencgger (19) auf einer gewissen Stufe die Rück¬ 
bildung Stillstehen. Erst wenn das Corpus luteum nur noch als ein 
zinnoberroter Körper (Fig. 9) von etwa 1 cm Tiefe und 0,5 cm Dicke 
oder als Corpus albicans vorhanden ist, ist dann von injizierten Gefäßen, 
auch Kapillaren, nichts mehr zu sehen; während hie und da in wenig 
größeren, gelblichen Resten von Corpora lutea noch vereinzelte, feine, 
kurze Kapillarschlingen injiziert sichtbar sind. 

Die Albuginea des Ovariums war immer weiß und gefäßlos, oft an 
ein und demselben Ovarium an verschiedenen Teilen verschieden dick, 
bis maximal 4 mm, in den meisten Fällen etwa 1 mm dick (40, S. 76). 

Im Stroma, weiter entfernt von Follikeln, Zysten oder gelben 
Körpern, oder zwischen diesen zogen die Gefäße meist in mehr oder 
weniger deutlichen Bindegewcbssträngcn dahin, am Grunde des Ovariums 
fanden sich oft auch sehr kleine Gefäßchen mit wunderschönen, langen 
Korkzieherwindungen. Die büschelartige Verzweigung der Blutgefäße bei 
in Rückbildung begriffenen Corpora lutea, die Simon (40, S.90) erwähnt, 
scheint nach unseren Präparaten nicht nur da, sondern auch im Eier¬ 
stockstroma vorhanden zu sein, denn auch da fällt das Fehlen von 
mittleren Gefäßen, wie sie bei astförmiger Verzweigung sichtbar sein 
müßten, auf. Zudem ist ja das Ovarium ein kleines Organ, und da 
so große Gefäße in dasselbe cintreten, ist in der Regel kein Platz 
vorhanden für eine viel Raum beanspruchende, astlörmige Verzweigung, 
namentlich wenft das Stroma hie und da fast verschwindet neben 
den großen Follikeln, Zysten und gelben Körpern. 

Ferner sehr interessant ist die oft gesehene Art der Verzweigung, 
wie sie in Fig. 11 dargestellt ist, und wie sic sonst nirgends in 
anderen Organen zu sehen ist. Es gehen da die Kapillaren gleich 
von großen Gefäßstämmen ab, und zwar in Fig. 11 von einer Arterie. 
Durch diese mannigfach abgehenden Kapillaren wird das hier dick¬ 
wandige Gefäß stark an das Eierstockstroma verankert. 

ßlntnngen nud Verbliitnngeii. 

Literatur. 

Aus der heute noch ziemlich spärlichen Literatur über dieses 
Thema stechen mit aller Deutlichkeit namentlich die Artikel von 
3 Autoren hervor; deshalb, weil sie ausführlichere und genauere An- 
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gaben machen. Es sind dies die Arbeiten von Gräber (12), VVyßmann 
(44, 45) und Stalfors (42), die ich nebst einigen anderen neben dem 
mir zur Verfügung stehenden Material bei den entsprechenden Kapiteln 
berücksichtigen werde. Der geringe Umfang der Literatur hat in 
diesem Falle wohl folgende Ursachen: Erstens ist die Bekämpfung 
der Sterilität des Rindes durch operative Behandlung der Ovarien 
bis jetzt erst in der Schweiz allgemein eingeführt; und zweitens 
werden dio Blutungen und Verblutungen aus den Ovarien, diese doch 
im allgemeinen seltenen, unangenehmen Nacherscheinungen der täglich 
auszuführenden Operation von vielen Kollegen ungern publiziert, 
während andere wiederum das Glück haben, nicht mit diesen ver¬ 
drießlichen Zufällen Bekanntschaft machen zu müssen; so bemerkt 
Eichner (6), daß er noch nie solche Blutungen sah, wogegen Gebauer 
(11) zwei protrahierte Blutungen, die er mit Erfolg behandelte, beob¬ 
achtete, nie aber Verblutungen. Ihnen gegenüber stehen eine Menge 
Autoren, die in Lehrbüchern und Artikeln in tierärztlichen Fachschriften 
die Verblutungsgefahr erwähnen und entsprechende Fälle mitteilen, 
welche in den verschiedenen Rubriken nachstehender Abhandlung er¬ 
wähnt werden. Speziell schreibt Ott (29), daß er schon im ersten 
Dutzend seiner Operationen (Abdrücken des gelben Körpers bei Fluor 
albus) eine Notschlachtung erleben mußte. 

Material. 

Außer den Angaben in der Literatur steht mir nun noch folgendes 
Material zur Verfügung: 

4 Fälle von Blutungen, die zum Stillstand kamen (1—IV) 1 ), 
8 Fälle von totalen Verblutungen (V—XII), 

7 Versuche, ausgeführt an Schlachtkühen (XIII—XIX), 
eine Menge von Beobachtungen, gemacht von Herrn Prof. 
Dr. Heß auf der ambulatorischen Klinik der veterinär¬ 
medizinischen Fakultät in Bern. 

Signalement der Patienten: In bezug auf die Rasse handelt 
es sich mit Ausnahme zweier Schwyzerkühe (Verblutung) in allen 
Fällen um Tiere der Simmentalerrasse. 

Alter: Die Tiere mit Verblutungen standen im Alter von 5 bis 
10 Jahren, nur eine war 3 Jahre und 2 waren 14 Jahre alt (VII, VI, IX). 
Die Tiere mit Blutungen waren meistens 10 Jahre alt, nur wenige 

1) Die römischen Zahlen beziehen sich auf die Fälle der Kasuistik. 

19 * 
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junger. Die Versuchstiere schwankten im Alter zwischen 3 und 
14 Jahren. 

Der Ernährungszustand war nur bei einer verbluteten Kuh (IX) 
und 2 Versuchskühen (XV, XVIII) schlecht, bei allen übrigen mittel¬ 
mäßig, gut oder sehr gut. 

Alle Kühe, die Blutungen oder Verblutungen zeigten, waren gute, 
zum größten Teile tadellose Milcherinnen, d. h. es waren Stücke dar¬ 
unter, die nach dem Kalben lange Zeit pro Melkzeit über 8 Liter 
Milch geliefert hatten (VI, IX, X). 

Die mir bekannten Blutungen und Verblutungen verteilen sich 
auf das ganze Jahr, aber so, daß doch in dem Winterhalbjahre etwas 
mehr als die Hälfte der Fälle auftrat. Die Verblutungen ereigneten 
sich 4 (IX) bis 24 Wochen (X) nach dem letzten Kalben. 

Anamnese. 

Was die Anamnese anbelangt, so weiß sie natürlich stets von 
einer der Blutung oder Verblutung vorangegangenen Eierstockoperation 
zu berichten. Nur Hocgcrmarck (18) erwähnt einen Fall von Ver¬ 
blutung durch spontane Berstung einer Ovarialzystc, wobei er speziell 
bemerkt, daß das Tier nicht mit Ovarialklemmung behandelt worden 
sei (l 1 / 2 Jahre alte Färse). In einem Falle von Verblutung (X), wo 
wir die Sektion ausführten, fanden wir, daß der Sohn des Besitzers, 
der als Melker fungierte, die Kuh touchiert hatte. Mit seltenen Aus¬ 
nahmen ist es ja immer der Tierarzt, der die vorangegangenc Eierstock¬ 
operation vollzogen hat, dem dann kurz oder mehrere Stunden post 
Operationen) vom Besitzer die Anfangssymptome, wie sie im nächsten 
Abschnitte beschrieben werden, geklagt werden. Je besser durch Schil¬ 
derung der Haupterscheinungen der inneren Blutung der Tierarzt seine 
Kunden instruiert, um so frühzeitiger und genauer werden ihm die 
Fälle gemeldet werden. In den hier beschriebenen Fällen erfolgte der 
erste Bericht an den Tierarzt 2 (I) bis 52 (XII) Stunden post Opera¬ 
tionen). Daß die Aufmerksamkeit und das Temperament des Besitzers 
oder des Melkers eine gewisse Rolle spielen, beweist der Fall (IV), 
in dem mich ein Besitzer zu einer vor 3—4 Wochen behandelten Kuh 
rief. Trotzdem er bei der Eierstockoperation auf die in diesem Falle 
speziell große Verblutungsgefahr aufmerksam gemacht worden war 
unter der Anführung der typischen Symptome der beginnenden Blutung, 
fiel ihm erst sehr spät auf, daß die Kuh etwas schwach sei, wahrschein¬ 
lich an „stiller Völle“ (Indigestion) leide und viel weniger Milch gebe. 
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Im allgemeinen lautet die Anamnese dahin: Die Kuh zeigt wenig 
oder keine Freßlust, keine Rumination und in den meisten Fällen 
geringere oder stärkere Tympanitis, kalte Hörner und Ohren, weshalb 
die Besitzer immer eine Indigestion vermuten. Stets fällt dann das 
Sinken der Milchmenge bei den nächsten Melkzeiten auf. Nur in 
einem Falle will der Besitzer erst 52 Stunden nach der Operation ein 
Sinken in schwachem Grade beobachtet haben (XII). Nur selten wird 
wenige Stunden post operationem gemeldet, die Kuh krümme den 
Rücken auf, hebe den Schwanz und zeige hin und wieder etwas Drängen 
und'Pressen (XI). Ziemlich zahlreich sind die späten Berichte, in denen 
es dann heißt, die Kuh sei schwer krank (VII), müde, liege viel oder 
sei nicht imstande, sich zu erheben (V, VIII) und zeige Zittern. Nur 
ausnahmsweise erwähnt die Anamnese, die Kuh stöhne; und, was die 
Besitzer nie beobachten, ist die große Blässe der Schleimhäute und 
der Euterhaut. So kommt es dann leider immer wieder vor, daß ein 
solcher Patient überhaupt nicht beachtet, oder das Leiden von Laien 
als ungefährliche, leichtere Verdauungsstörung eingeschätzt wird, so 
daß die Tiere dann später im Todeskampfe oder verendet am Morgen 
im Stalle angetroffen werden (X, XII). 

Symptome. 

Weil die Blutungen und Verblutungen verschieden rasch verlaufen, 
d. h. zu Abheilung, Notschlachtung oder Exitus letalis führen, oder 
wiederum in anderen Fällen bis viele Stunden nach der Operation 
keine auffälligen Anzeichen der Krankheit vom Besitzer beobachtet 
werden, müssen einzelne Symptome bei der chronologischen Ordnung in 
verschiedenen Zeitabschnitten erwähnt werden. Wie schon oben be¬ 
merkt, faßt der Laie den Symptomenkoraplex als das Bild einer akuten 
Indigestion oder im späteren Verlaufe einerschweren, mitzunehmender 
Schwäche verbundenen Allgemeinerkrankung auf, während der Fach¬ 
mann leicht die Kennzeichen einer mehr oder weniger langsamen, 
inneren Blutung erkennt, vgl. Heß (16, S. 71) und Zschokke (47, 
S. 131). 

Die Zusammenstellung ergibt nun folgende Symptomengruppen 
(leider sind die zuverlässigen Beobachtungen noch nicht so zahlreich 
vorhanden, daß für jede Stunde post operationem immer bestimmte 
Symptome angeführt werden könnten): 

l Stunde p. op.: Die Tiere versagen das Futter und zeigen, 
geringe bis starke Tympanitis (XI). Nur in einem Falle wurde Auf-- 
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krümmen des Rückens, Abheben des Schwanzes und zeitweiliges 
Drängen und Pressen beobachtet (XI). 

2 Stunden p. op.: Die Patienten verweigern das Futter (1) und 
sind tympanitisch. ln einem Falle war die Milchmenge schon von 6 
auf 2 Liter gesunken (45). Gräber (12) konstatierte einmal: Die 
Kuh stehend mit in der Krippe aufgestütztem Kopfe. Das vorher un- 
gcberdige Tier war lammfromm. Das Flotzmaul und die sichtbaren 
Schleimhäute waren anämisch. Absolute Pulslosigkeit, Herzschlag 
schwach, elend, kaum fühlbar, 46 pro Minute (!), Hauttemperatur noch 
ziemlich gleichmäßig verteilt, der Hinterleib tympanitisch aufgetrieben. 
Nach Eingeben von Branntwein rülpste die Kuh häufig. 

3 Stunden p. op.: Das Allgemeinbefinden ist ziemlich stark ge¬ 
trübt; Stöhnen, Temperatur 38,4°, 60 Herzschläge pro Minute. Die 
Hörner und Schienbeine sind kühl, die Ohren am Grunde noch etwas 
warm. Das Flotzmaul ist bleich und trocken. Das Euter ist warm, 
dagegen sind Zitzen und Milch kühl. Zuerst ziemlich stark angestrengte 
Atmung, dann aber nach und nach ruhiger werdend (I). Leichte Un¬ 
ruhe, zcitweises Hin- und Hertrippeln, linke obere Flanke leicht bis 
stark tympanitisch aufgetrieben, Verweigerung der Futteraufnahme. 
Die Pansenperistaltik ist stark reduziert; es wird wenig und trockener 
Kot abgesetzt. Beim Touchieren fanden wir einmal ein eigroßes Blut- 
koagulum am linken Ovarium; es fiel durch die Berührung ab (1). 

4 Stunden p. op.: Gräber (12, vgl. 2 Stunden p. op.) fand bei 
einem seiner Fälle schon wieder eine Besserung, indem der Herzschlag 
wieder fühlbar wurde, und der Puls von ihm schon wieder schleichend 
und wiedererwachend beurteilt wurde. Die Hörner und Ohren, das 
Flotzmaul, .die Füße bis zum Knie bzw. Sprunggelenk waren kalt. 
Leichtes Zittern der Nachhand. 

5 Stunden p. op.: Im Fall Gräber (12, vgl. oben) war die Gefahr 
bereits beseitigt, die Tympanitis behoben, der Pansen noch ziemlich 
fest, wie vollgefüttert anzufühlen. Bereits war schon wieder etwas 
Pansenperistaltik vorhanden. 

Wir fanden in einem Falle (XI) von Verblutung: Das Allgemein¬ 
befinden stark getrübt, Temperatur 39,5°, Herzschläge 78—82 pro 
Minute, Atemzüge 24 pro Minute. Der Blick ist etwas matt und 
traurig, die Augen glanzlos, leicht in die Höhlen zurückgesunken. Der 
Patient ist schwach, schwankt schon bei leichten Stößen, zeigt ent¬ 
weder sägebockartige Stellung oder stellt alle 4 Füße unter den Leib 
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und krümmt den Rücken auf. Sämtlicho Schleimhäute und die Euter¬ 
haut sind schneeweiß. Der Herzschlag ist noch stark, der Herzstoß 
etwas verbreitert. Die Herztöne sind rhythmisch, rein, getrennt, beide 
deutlich vorhanden, doch etwas schwach. Die Pulswelle ist abgeschwächt, 
der Puls fadenförmig. Nase, Hörner, Ohren und Extremitäten sind 
kalt; die ganze Körperoberfläche ist kühl. Dio Atemfrequenz ist ver¬ 
stärkt (24 pro Minute). Die Atmung selbst ist mühsam, von kosto- 
abdominalem Typus. Durch jede Atembewegung wird der ganze Körper 
merklich erschüttert. Die Freßlust ist aufgehoben, ebenso die Getränk¬ 
aufnahme und die Rumination. Das Flotzmaul ist trocken, die Maul¬ 
schleimhaut auffallend blaß; der Hinterleib ist aufgetrieben, die oberen 
Flanken stark ausgefüllt, obgleich das Tier während der letzten Futter¬ 
zeit nichts gefressen hat. Der Panseninhalt ist von normaler Kon¬ 
sistenz, die Bauchdecken sind stark gespannt. Bei Druck auf die 
Lendenwirbelsäule empfindet die Kuh Schmerzen und zeigt deshalb 
starke Senkung. Pansenperistaltik ist vorhanden, doch sind die Ge¬ 
räusche spärlich und schwach. Der Kot ist gut verdaut, wird häufig, 
aber in geringen Mengen abgesetzt; er ist dick-breiartig. Das Milch¬ 
quantum beträgt wie gewöhnlich 6 Liter. 

7 Stunden p. op.: Kalte Hörner, Ohren und Extremitäten; Puls 
sehr erregbar, schwach, 80 bis 90 pro Minute; blaße Schleimhäute, 
aufgehobene Freßlust, Tympanitis, unterdrückte Peristaltik. Das Milch¬ 
quantum ist von 8 auf 2 Liter gesunken. Die Kuh drängt und ent¬ 
leert viel Eiter aus der Vagina (Pyometra) (44). 

8 Stunden p. op.: Die Kuh ist noch recht munter, aber liefert 
statt 8 nur noch 6 Liter Milch (IX), während in einem anderen Falle 
(VII) das Milchquantum nur leicht vermindert ist. Keine Freßlust, 
keine Rumination, kein Fieber. 

9 Stunden p. op.: Eine Kuh lieferte statt 3—4 nur noch 1 Liter 
Milch. Keine Freßlust, Stöhnen, keine Tympanitis (45). 

10 Stunden p. op.: Aufgehobene Freßlust, Aufkrümmen des 
Rückens, gerundeter Hinterleib, wie wenn reichlich gefüttert wäre (12). 

11 Stunden p. op.: Gräber (12) fand bei einer Kuh mit Ver¬ 
blutung: Tier apathisch, Pulsleere, schwacher Herzschlag. Die Haut¬ 
temperatur ist noch ziemlich gleichmäßig verteilt. Das Flotzmaul 
ist blaß, und es besteht Tympanitis. 

14 Stunden p. op.: Keine Freßlust und Rumination, Auftreibung, 
wenig Milch (III). : 
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15 Stunden p. op.: In einem Falle (XI) ist die Schwäche sehr 
groß und das Allgemeinbefinden ganz schlecht, während in einem 
Graber’schen Falle (12) bereits Erholung eintrat. 

Im Falle VI bemerkte der Besitzer folgende Krankheitszeichen, 
die er als „stille Völle“ (Indigestion) deutete und deshalb den Tier¬ 
arzt nicht rief: Die Kuh zeigte wenig Freßlust und Rumination, lieferte 
nur noch 4 statt 10 Liter Milch, verriet Depression und war tympa- 
tiniseh. Der häufig und in kleinen Quantitäten abgesetzte Kot war 
trocken und geballt, während das Urinieren normal erfolgte. Hörner, 
Ohren und Schienbeine waren kalt. 

16 Stunden p. op.: Ziemlich stark getrübtes Allgemeinbefinden, 
52—60 Herzschläge pro Minute, beide Herztöne deutlich hörbar. Die 
Hörner und Ohren sind kalt, das Flotzmaul, die Konjunktiva, die 
Scheidenschleimhaut und die Euterhaut sind stark anämisch, Temperatur 
38,3°, Atmung ruhig; etwas Rumination, etwa 30 Kieferbewegungen 
pro bolo. Die Kuh nimmt etwas Futter und Wasser auf, liefert aber 
nur 2 statt 6 Liter Milch (I). 

18 Stunden p. op.: 80 Herzschläge pro Minute, 16 Atemzüge 
pro Minute, Temperatur 38,7°; gleichmäßige Wärme am Körper, 
blässere, aber doch nicht ganz blasse Maulschleimhaut; leichte Zyanose; 
normale Temperatur an Hörnern und Ohren, noch etwas Munterkeit, 
aber keine Freßlust und Rumination, etwas Pansenperistaltik, deutliche 
Auftreibung der oberen Flanken, trockener Kot. Das Milchquantum 
ist von 6 auf 2 Liter gesunken (III). 

19 Stunden p. op.: Der Zustand ist befriedigend; die Kuh zeigte 
Freßlust und ziemlich rege Pansenperistaltik und lieferte wieder 5 Liter 
Milch (normal 8 Liter). Die Herzschläge sind kräftiger und ihre 
Anzahl ist auf 68 pro Minute gesunken. Die Besserung nahm auch 
später zu, es erfolgte Brunst und Konzeption (44). 

20 Stunden p. op.: Bemerken der ersten Symptome bei einer 
Kuh. Sie frißt nicht wie gewohnt und zeigt das Bild einer akuten 
Indigestion (II). Während bei einer anderen im gleichen Zeitpunkte 
schon starkes Schwanken in der Nachhand und deshalb Abliegen 
beobachtet wurden (45). 

21 Stunden p. op.: Allgemeinbefinden schwer getrübt, die ganze 
Körperoberfläche eiskalt; 86—88 Herzschläge pro Minute, schwach, 
immer die fünfte Systole aussetzend; Atemzüge 32—36 pro Minute, 
.Temperatur 38,7°. Der Blick ist matt und müde, die Augen sind 
•etwas zurückgesunken Sämtliche Schleimhäute, sowie die Euterhaut, 
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sind weiß, blutleer. Die linke obere Flanke ist etwas aufgetrieben. 
Die Pansenbewegungen sind mäßig, die Futteraufnahme und die Rujni- 
nation schlecht. Das Milchquantum ist von 6 auf 1 / 2 Liter gesunken (II). 

22 Stunden p. op.: Allgemeinbefinden der Kuh schlecht; sie 
liefert bei der letzten Melkzeit nur noch 2 statt 8 Liter Milch. Keine 
Freßlust und Rumination, Depression (IX). 

24 Stunden p. op.: 86 Herzschläge pro Minute, 12—16 Atem¬ 
züge pro Minute, Temperatur 38,4°; etwas Schwäche, blasse Schleim¬ 
häute und Euterhaut, keine Milchsekretion mehr, gleichmäßig warme 
Haut. Freßlust, Rumination und Pansenperistaltik sind unterdrückt; 
häufiger Kotabsatz in bedeutenden Mengen. Eingefallene obere Flanken, 
großer ßauchumfang, keine Fluktuation in der Bauchhöhle (IX). Viel 
Liegen. 

26 Stunden p. op.: In einem Falle Notschlachtung (45). Bei 
einem anderen: 86—90 Herzschläge pro Minute; erster Herzton noch 
gut, zweiter schlecht hörbar; kalte Hörner und Ohren, blasse Schleim¬ 
häute, Temperatur 38,0°; nur 1 / 2 Liter Milch (statt 6 Liter). Das 
Euter ist klein und schlaff; nur geringe Futteraufnahme und Rumi¬ 
nation (I). 

29 Stunden p. op.: Große allgemeine Schwäche, Umfallen (VI). 

30 Stunden p. op.: Allgemeinbefinden wesentlich besser; die 
Kuh steht normal, frißt wie die anderen und hat normal ruminiert. 
Hörner, Ohren und Extremitäten sind wieder warm. Das Flotzmaul 
ist feucht, der Blick lebhaft. 72—76 kräftige, nicht mehr arhythnrische, 
sondern absolut regelmäßige Herzschläge pro Minute. Die Schleimhäute 
und die Euterhaut sind wieder schwach rosarot. 25 Atemzüge pro Minute 
Temperatur 39,1°, Pansenperistaltik lebhaft, obere Flanken eingefallen, 
Bauchdecken entspannt, Milchquantum immer noch nur 1 / 2 Liter (II). 

33 Stunden p. op.: 114—116 Herzschläge pro Minute, ruhige 
Atmung, Temp. 38,8°, große Schwäche, weiße Schleimhäute und Euter¬ 
haut, kalte Hörner und Ohren, starke Depression, keine Freßlust, keine 
Rumination, schwere Indigestion, Kot trocken und in kleinen Mengen 
abgesetzt (IX). Eitriger Ausfluß aus der Scheide stark vermehrt 
(Pyometra) (VII). 

36 Stunden p op.: Eine Kuh stürzt spontan um, röchelt und 
zeigt Erscheinungen der Agonie. Sie wird im Stalle abgcstochcn (IX). 

41 Stunden p. op.: Erster telephonischer Bericht vom Besitzer: 
die Kuh sei müde und matt, etwas aufgetrieben, fresse und ruminiere 
nicht mehr, sei schwer krank, liege viel und zittere (V). 



280 


ERNST JOSS, 


46 Stunden p. op.: Erster telephonischer Bericht vom Besitzer: 
die Kuh sei schwer krank (VII). 

47 Stunden p. op.: Stark getrübtes Allgemeinbefinden, 132 Herz¬ 
schläge pro Minute, 16—20 leicht angestrengte Atemzüge, Temperatur 
38,3°. Die Herzschläge sind regelmäßig, jedoch ist fast nur noch ein 
Ilerzton hörbar, daneben sind schwache anämische Geräusche zu konsta¬ 
tieren. Kalte Hörner und Ohren, kaltes Flotzmaul, etwas kühlere Schien¬ 
beine; völlig weiße Schleimhäute und Euterhaut; die Haut am Rumpfe 
ist noch warm. Der Gang ist gespannt, aber noch rüstig, nur zeit¬ 
weise besteht Schwanken in der Nachhand. Im Stande der Ruhe ist 
der Rücken leicht aufgekrümmt und der Bauch aufgezogen. Die Augen 
sind leicht zurückgesunken, der Blick ist noch munter, die Pupillen 
sind 5—6 mm weit. Freßlust, Ruroination und Getränkaufnahme sind 
verschwunden; die oberen Flanken sind etwas eingefallen, die Bauch¬ 
decken weich; geringe Pansenperistaltik. Der Kot ist trocken und 
blättrig und wird in geringen Quantitäten abgesetzt. Das Euter ist 
klein, schlaff und railchleer (VII). 

48 Stunden p. op.: 112 Herzschläge pro Minute, Temperatur 38,8° 
die Herzschläge sind rhythmisch. Die Herztöne sind rein, der erste 
sehr laut. Weiße Schleimhäute und Euterhaut; Hörner, Ohren, Flotz¬ 
maul und Schienbeine stark kühl; Euterhaut, Konjunktiva, Flotz¬ 
maul, Maul- und Scheidenschleimhaut sind stark blaß Mühsames 
Aufstehen, sonst ruhiges Liegen am Boden in normaler Lage. Pansen* 
pcristaltik etwas herabgesetzt (V). 

51 Stunden p op.: Kolikerscheinungen, allmähliche Verschlimme¬ 
rung (VII). 

52 Stunden p. op.: Der Besitzer bemerkt die ersten Symptome 
(Auftreibung, Fehlen der Rumination) und deutet sie als Indigestion (XII). 

54 Stunden p. op.: Die Kuh liegt ruhig am Boden und trägt 
den Kopf noch hoch 120 Herzschläge pro Minute, Temperatur 37,8°, 
kalte Hörner und Ohren, Pupille 7—8 mm weit, tiefes Atmen (Vll). 

57 Stunden p. op.: Kalte Hörner und Ohren, nicht Abliegen, 
in den letzten 5 Stunden 3 Mal Kotabsatz (XII). 

59 Stunden p. op.: Das Tier liegt ruhig, atmet regelmäßig, dabei 
leicht schnarchend. 132 Herzschläge pro Minute, Temperatur 36,5°, 
starke Depression, Schleimhäute kreideweiß (VII). 

60 Stunden p. op.: Herzschläge sehr unregelmäßig, Tempe¬ 
ratur 36,3°. Alle Symptome der Anämie sind ausgeprägter. Not¬ 
schlachtung, weil der Exitus letalis nahe bevorsteht. Die Kuh steht 
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mühsam auf nach Reiben des Schwanzes und zeigt stark taumelnden 
Gang (VII). 

Länger als rund 60 Stunden dauernde Blutungen oder Ver¬ 
blutungen konnten wir nie beobachten. 

Im Falle VIII sah der aufmerksame Besitzer während 24 Stunden 
p. op. an der Kuh absolut nichts Abnormes als etwas weniger Munter¬ 
keit. Erst drei Wochen später zeigte das Tier plötzlich die Zeichen 
einer schweren Indigestion, sowieUnvermögen aufzustehen. 3—4Stunden 
später erhob sich die Kuh dann noch, war aber sehr schwach und 
mußte dann kurz darauf im Stalle abgestochen werden. Es ist dies 
der einzige Fall von Nachblutung, den wir kennen. 

Bei der obigen chronologischen Ordnung der Symptome fällt 
einem sofort auf, wie verschieden früh die ersten Symptome auftreten, 
wie verschieden rasch sie sich steigern, so daß sie vom Besitzer, auch 
wenn er gut beobachtet, so ungeheuer ungleich früh oder spät bemerkt 
werden; und trotz der anämischen Blässe aller sichtbaren Schleimhäute 
und der in der Regel kurz vorangegangenen Eierstockoperation deutet er 
die Blutung als „stille Völle“. Es schwankt der Zeitpunkt der ersten 
Beobachtung durch den Besitzer und der Requirierung tierärztlicher 
Hilfe in den weiten Grenzen von 1—52 Stunden p. op. 

Bei rasch verlaufenden Blutungen oder Verblutungen treten meist 
schon eine Stunde p. op. Versagen des Futters, Sistieren der Rumination, 
Tympanitis, eventuell Stöhnen und ferner rasches Sinken der Milch¬ 
menge auf; ebenso stechen die Symptome der Anämie bald deutlich 
hervor. Demgegenüber ist bei ganz langsam verlaufenden Blutungen 
und Verblutungen eben bis zu 52 Stunden p. op. vom Besitzer von den 
erwähnten Symptomen nichts beobachtet worden; die sicher vorhandene 
große Anämie sieht er nicht oder mißt ihr keine große Bedeutung bei. 

Um einige abgerundete Krankheitsbilder wiederzugeben, werden am 
Schlüsse der Abhandlung z. T. sehr ausführliche Krankengeschichten 
angeführt. Darin treten dann namentlich deutlich hervor das Steigen 
der Zahl der Herzschläge, das allmähliche Sinken der Temperatur 
gegen den Exitus letalis zu, das allmähliche Deutlichwerden der Anämie 
(mit Erweiterung der Pupille) und der Schwäche, sowie die Abnahme 
der Milchmenge. 

Diagnose. 

Sie ist in der Regel leicht und stützt sich auf die vorangegangene 
Eierstockquetschung und die Symptome der Anämie. Nicht unnütz 
mag es sein hier noch beizufügen, daß sich der Tierarzt bei der Vor- 
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nalirae der Eierstockoperationen immer genau die Befunde an den 
einzelnen Ovarien der verschiedenen Patienten ins Gedächtnis einprägen 
soll, damit er sich bei eventuell cintretendcn Blutungen daran erinnert. 
Werden an einem Tage sehr viele sterile Kühe behandelt, so können 
kurze Notizen über obige Punkte nur von Vorteil sein. In den Fällen, 
in denen dem Tierarzt bei der Operation das Ovarium zerrissen ist, oder 
dasselbe von seinem Aufgehängeband abgerissen wurde, ist eine Blutung 
umso mehr zu befürchten. In solchen Fällen fühlt man oft schon 
bei der auf die Operation erfolgenden, digitalen Nachkompression das 
Austreten von Blut aus der Rißstelle. Muß beim Komprimieren wegen 
Drängens und Pressens oder sonstigen unruhigen Verhaltens der Tiere 
der Eierstock aus der Hand fahren gelassen werden, so konstatiert 
man oft schon nach 2—3 Minuten beim Wiedererfassen desselben 
kleinere Blutkoagula infolge des Druckes der komprimierenden Hand 
von der Eierstockoberfläche abgleiten. Oder die manuelle Untersuchung 
der Ovarien durch Touchieren ergibt, wie wir das auch so fanden, 
verschieden große Blutkoagula, der Rißstelle anhaftend (I) und in vielen 
Fällen die Eierstocktasche prall ausfüllcnd; oder die komprimierende 
Hand füllt sich allmählich mit Blut. Im Falle IV, in dem die Blutung 
längst gestillt war, traf ich beim Touchieren vorne links auf dem 
Beckenboden, gegen die obere Flanke zu, ein etwa 20 cm langes, 
15 cm breites und fast 10 cm dickes, festes Blutkoagulum, auf dem 
oben etwa in der Mitte als derber Knollen das Ovarium deutlich fühl¬ 
bar war. 

Allerdings touchiertcn wir nur selten bei der ersten Nach¬ 
untersuchung, da man im allgemeinen befürchten muß, ein am 
lädierten Ovarium anhaftendes Blutkoagulum, wodurch die Blutung 
eventuell schon gestillt ist oder wahrscheinlich gestillt wird, ab¬ 
zudrücken. 

Wer große Ucbung im Touchieren hat, stellt mit Leichtigkeit 
auch kleine Risse am Ovarium fest. 

So konstatieren wir denn, daß auch Gräber (12) bei seinem ersten 
ihm begegnenden Falle sofort die richtige Diagnose und Beurteilung 
traf, und zwar schon im Anfangsstadium der Blutung, während im 
späteren Verlaufe die Diagnose im allgemeinen immer leichter wird 
infolge der Zunahme der Symptome der Anämie. Schwieriger gestaltet 
sich die Stellung der Diagnose, wenn es sich um eine Nachblutung 
handelt, also die Blutung nicht gleich der Eierstockoperation folgt. 
Wo nur an einem Ovarium operiert wurde, liegt die Sache klar, aus 
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welchem Ovarium die Blutung erfolgt; wo an beiden operiert wurde, 
müssen die Anamnese und der Touchierbcfund bei der Untersuchung 
uns zur genauen Diagnose leiten. 

Differentialdiagnose. 

Hier kommt namentlich die akute Indigestion in Betracht, da 
bei inneren Blutungen viele Symptome der Indigestion, wie Versagen 
des Futters, Sistieren der Rumination, Tympanitis, herabgesetzte oder 
total aufgehobene Pansenperistaltik und trockener Kot beobachtet 
werden. Die rasch ansteigende Zahl der Herzschläge, die im späteren 
Verlaufe der Blutung sinkende Temperatur und die unverkennbaren 
Symptome der Anämie werden leicht diese Klippe umgehen helfen. 

Im weiteren kann jede andere innere Blutung difTcrentialdiagnostisch 
in Betracht fallen; hier helfen uns die Anamnese, die Erinnerung an 
die betreffende Eierstockoperation und der Touchierbefund bei der 
ersten Nachuntersuchung aus der Verlegenheit. 

In den Fällen, wo die Tiere, meist am Morgen, in der Agonie 
oder tot im Stalle gefunden werden, ist wohl auch an Milzbrand oder 
an eine andere perakut verlaufende Krankheit zu denken. 

Nicht selten wird dem Tierarzt 1—24 Stunden nach der Aus¬ 
führung einer Eierstockoperation berichtet, das behandelte Stück zeige 
wenig oder keine Freßlust, sei mehr oder weniger aufgetrieben in den 
oberen Flanken oder verrate sogar deutliche Kolikschmerzen durch 
Unruhe (Stampfen, Hin- und Hertrippcln), hebe den Schwanz vom 
Körper ab, krümme den Rücken auf, presse und dränge. Der er¬ 
fahrene Praktiker kennt diese Erscheinungen und wird dem Besitzer 
versichern, falls er nicht eine stärkere Blutung oder eine sonstige ernst¬ 
hafte Störung befürchtet, daß die Symptome in wenigen Stunden wieder 
verschwinden werden. Im anderen Falle soll der Besitzer wieder 
Bericht erstatten. 

Dabei kommen folgende Beiden oder Folgeerscheinungen der Ope¬ 
ration in Betracht: 

a) Empfindliche, namentlich junge Tiere zeigen nicht selten nach 
der Eierstockoperation einige Stunden obiges Bild. 

b) Tiere, die bei der Operation stark drängten und preßten, oder 
bei denen die Aufsuchung und das Erfassen der Ovarien viel Mühe 
und abnormal langen Zeitaufwand erforderte, sowie Kühe mit ent¬ 
zündlichen Prozessen in der Vagina oder im Rektum (Prolapsus 
vaginao, Vaginitis follicularis infectiosa acuta, oder wegen Vaginitis 
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follicularis infectiosa mit stark reizenden Medikamenten behandelte 
Stücke), Tiere mit Durchfall, Darmkatarrh und namentlich Enteritis 
pseudotubcrculosa specifica bovis n. Bang verhalten sich ähnlich. 

c) Nach Anwendung des Eierstocktrokars nach Hess zum Anstechen 
der Ovarien tritt in überaus seltenen Fällen infolge einer leichten 
peritonitischen Reizung nur für kurze Zeit obiger Symptomenkomplex ein. 

d) Endlich zeigen Kühe mit Pyometra nach Abdrücken des Corpus 
luteum persistens in vielen Fällen, namentlich wenn der Zervikalkanal 
nur wenig oder gar keine Oeffnung aufweist, infolge der einsetzenden 
Utcruskontraktionen und der Eröffnung des Zervikalkanals mehrere 
Stunden Tympanitis und oft ziemlich hochgradige Kolikschmerzen. 

c) Es kommmen ferner nach Heß (16, S. 71) sicher kleinere, 
sich selbst stillende Blutungen vor, welche sich nur durch stark ver¬ 
minderte oder während 1—2 Futterzeiten aufgehobene Freßlust und 
Rumination und verschieden starke Auftreibung charakterisieren, und 
bei welchen die Tiere nach 24- 96 Stunden wiederum normal erscheinen. 
Auch Stalfors (42, S. 71) erwähnt Trommelsucht infolge Blutverlust 
und Milchabnahme namentlich nach dem Abdrücken von neueren, ge¬ 
fäßreichen Corpora lutea, nur einmal nach dem Zerdrücken einer Zyste. 
Nach den bisher gemachten Erfahrungen wären auch sicher die meisten 
der Blutungen seiner Versuehskühc spontan zum Stillstand gekommen. 

In diesen Fällen kann nur der Verlauf entscheiden, d. h. ob die 
Blutung in kürzerer oder längerer Zeit gestillt ist oder nicht, und das 
Fehlen oder Deutlicherwerden der Symptome der Anämie. 

f) Ferner kommt wohl noch der von Heß (16, S. 71) erwähnte 
Fall in Betracht, wo bei einer Kuh 2 mal nach je 24 Stunden nach 
dem Zerdrücken eines hühnereigroßen Eierstockabzcsses schwere peri- 
tonitische Erscheinungen, welche erst nach 14 Tagen verschwanden, 
beobachtet wurden. Hier müssen das Fehlen der Anämie und das 
Fieber die Blutung ausschließcn helfen. 

g) Bei Perforation des Rektums infolge der Operation mit nach¬ 
folgender Peritonitis kann nur in den allerersten Stunden eine Ver¬ 
wechslung möglich sein. 

Pathologisch-anatomische Erscheinungen. 

Zwecks besserer Uebersicht müssen diese getrennt werden in: 

a) Besondere, d. h. örtlich an den Ovarien und ihrer nächsten 
Umgebung selbst vorkoramende Befunde. 

b) Allgemeine Sektionscrschcinungcn. 
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Es kommen hier natürlich die letal verlaufenen Blutungen (Ver¬ 
blutungen) oder Blutungen bei Tieren, die einige Zeit nach der statt¬ 
gehabten Blutung aus irgend einem anderen Grunde zur Sektion kamen, 
wie uns Wyßmann (44, S. 194—196) berichtet, oder es bei meinen 
Versuchstieren der Fall war, allein in Betracht. 

ad a): Schon Gräber (12, S. 242—243) erwähnt in seinem Be¬ 
richte lädierte Stellen am Ovarium und Wyßmann (45) berichtet 
(S. 11) von einer 2 cm langen, fransigen, hämorrhagischen Stelle an 
einem Pole des linken Ovariums, ferner (S. 12): Das rechte Ovarium 
zeigte eine 2 cm lange, blutige Oeffnung, die in der Mitte ein nuß¬ 
großes, dunkles Blutkoagulum umschloß. 

Die genaue Sektion unserer Fälle ergab nun jedesmal kleinere 
oder grössere Risse im Ovarium, die weiter unten einzeln noch er¬ 
wähnt werden sollen. Die Risse, aus denen die Blutung erfolgte, 
zeigen jedesmal stark blutige, meist gezackte oder fransige Ränder 
und einen blutigen Grund; die benachbarten Partien des Eierstockes 
sind in vielen Fällen stark gequetscht mit größeren oder kleineren, 
blauschwarzen Blutunterlaufungen unter der Albuginea. Oder sie sind 
verbunden mit Blutergüssen in den benachbarten Graaf’schen Follikeln 
oder Zysten, wie das auch schon Hocgermarck (18) beschreibt, 
alles Erscheinungen, die intra vitam entstanden sein müssen. Ferner 
waren mehrere Male leicht Gefäßöffnungen, die sozusagen über die 
Rißoberflächc hervorragten, an der Rißstelle sichtbar und erkennbar 
an der gläuzenden Endothelschicht. Die Risse kommen an allen Stellen 
des Ovariums vor, bald mehr gegen die Pole zu, bald wiederum mehr 
in der Mitte desselben. In letzerem Falle können sie wiederum mehr 
am Margo über sitzen, oder sich in verschiedener Richtung quer über 
diesen, von der einen Fläche des Ovariums auf die andere, hinüber 
erstrecken; oder sic können auch am Margo mesovaricus so sich hin¬ 
ziehen, daß das Ovarium da mehr oder weniger stark von seinem 
Aufhängebandc losgerissen ist, wie das in einem Falle von Blu¬ 
tung (II) und in 4 von Heß (16, S. 69) erwähnten Fällen bei der 
Eierstockoperation bei rassigen, feinen Jungrindern und jungen Kühen 
infolge plötzlichen Drängens oder schnellen Einsinkens im Kreuz 
konstatiert wurde. 

In einigen Fällen ging der Riß von einer Zystenwandung oder 
dem Napfe eines gelben Körpers aus. In der Mehrzahl der Fälle 
handelte es sich um Querrisse, die verschieden tief in das Ovarium 
hineinreichten, mehr auf der medialen oder lateralen Seite sich aus- 
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dehnten und nicht allzu selten das Ovarium überhaupt bis auf das 
Ligamentum Suspensorium ovarii total in 2 Hälften trennten. Nur im 
Fall IX war der Riß längsverlaufend, so daß die dem Margo über zu 
liegende Hälfte des Ovariums fast total von der dem Margo mesovaricus 
anliegenden getrennt war. Im Fall XII war neben dem Einriß am 
Napfrande noch ein Defekt von 3 mm Länge und 2 mm Breite in der 
Theca externa am Grunde der Höhle, in der das Corpus luteum ge¬ 
sessen hatte, erkennbar. 

Fall V. Rechtes Ovarium an der Ansatzstclle des Eierstockbandes 
bis auf eine kleine Brücke an einem Ende vollkommen quer durch¬ 
trennt, so daß nur wenig Eierstockgewebe am Bande blieb. 

Fall VI. Der rechte Eierstock zeigt einen 2 cm langen Einriß, 
der lateral etwas näher an das Eierstockband herangeht als medial. 
Auf der lateralen Seite befindet sich eine stark stricknadelweite 
Blutgefäßöffnung in der Rißstelle. 

Fall VII. Am oralen Pole hatte der gelbe Körper gesessen: da 
ist nun eine blutrünstige Stelle, annähernd kreisrund, von 1,5 cm Durch¬ 
messer. Ein etwa erbsengroßes Stück Eierstockgewebe hängt nur noch 
mit Fäden der Albuginea am Eierstocke fest. Unter diesem Partikel 
befindet sich eine kleine Grube, in der ein etwa 1,5 mm dickes Blut- 
gefäßchen angerissen ist (Fig. 12, 13, 14). 

Fall VIII. Im rechten Ovarium ein querer Riß. 

Fall IX. Rechtes Ovarium in 2 Teile getrennt; das große ab¬ 
gerissene Stück ist 3 cm hoch und 6 cm lang. Die Rißwunde reicht 
vom Eierstockband bis zum kaudalen Ende des Ovariums. Der Rest 
des Eierstockbandes ist 7 mm breit und 6 mm dick. Am kaudalen 
Ende ist das Ovarium auch noch eingerissen; das hier losgerissene, 
aber noch anhaftende Stück Gewebe ist 2 cm breit, 2 cm dick und 
hat eine deutlich dreieckige Form. 

Fall X. Das linke Ovarium zeigt in der Mitte der größten 
Wölbung eine 3 cm lange Oeffnung mit zerklüfteten, zerrissenen, stark 
blutunterlaufenen, gequetschten Rändern von 5 mm Dicke; cs wurde 
eine große Eierstockzyste zerquetscht und dabei eine ganz dicke 
Wand zersprengt. 

Fall XL Genau 2 cm vom oralen Ende des rechten Eierstockes 
entfernt findet sich ein Riß, der von kraniovcntral und etwas lateral 
nach kaudomedial und aufwärts verläuft. Er besitzt eine Länge von 
2,5 cm, klafft etwas, verläuft geschlängelt und reicht bis in die Mitte 
des Eierstockes hinein. Die Rißränder sind gefranst und blutig. Der 
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Riß ist 6 cm tief, zeigt in der Mitte 2 rundliche Oeffnungen von 
etwa 1 mm Weite (Blutgefäße). 

Fall XII. An der dicksten Stelle des rechten Eierstockes befindet 
sich ein rundliches Loch von 1 cm Durchmesser, mit zerfetztem, 
blutigem Rande. Darin ist ein haselnußgroßes Blutkoagulura, nach 
dessen Herausdrücken die Höhle baumnußgroß ist (3 cm tief und 
weit). Am Grunde dieser Höhle ist ein kleiner Defekt in der Theca 
externa des Corpus luteum. 

Alle Risse, die nun zu größeren Blutungen oder selbst zu Ver¬ 
blutungen geführt haben, zeigen an ihren Rändern oder ihrer Umgebung 
anhaftende, größere oder kleinere Blutkoagula. Verläuft der Riß über 
die Höhle einer geborstenen Zyste oder den Napf eines entfernten 
gelben Eörpers, so sehen wir, daß immer zunächst diese Grube mit 
einem entsprechend großen, mehr oder weniger konsistenten Blut- 
koagulum ausgefüllt ist; nur selten Anden sich am Grunde, vom Koa- 
gulum eingeschlossen, noch einige Tropfen flüssigen Blutes. Außen 
anhängende Blutkoagula erwähnen schon: Ott (29) an der rechten 
Fimbrientasche ein 6 Liter blutig-serösen Inhalt anfweisendes Hämatom, 
Schlegel (34, S. 5) ein apfelgroßes Hämatom, das gelegentlich der zu 
Lebzeiten der Kuh vorgenommenen Zerquetschung der Ovarialzystc 
entstanden ist. 

Wir fanden nun solche Blutkoagula von allen Formen und Größen, 
und nicht weniger verschieden auch in der Konsistenz. So erwähnt 
der Sektionsbericht im Fall X ein flngcrlanges und zweiflngerdickes Blut¬ 
gerinnsel, das bei leichtem Zuge sich ablöste, daneben viele weiche Blut¬ 
gerinnsel, die mit starkem Wasserstrahle abgeschwemmt werden konnten. 
Mannigfache Bilder in dieser Beziehung ergaben die Sektionen der 
Versuchskühe, so an dem Eierstockbande anhaftendes, 2 cm langes, 
bleistiftdickes Koagulum, oder schneckenförmige, gczipfelte, fetzige und 
große, flache Blutkoagula. Im Fall XII war das rechte Ovarium total 
eingehüllt in ein sackartiges Blutkoagulum, dessen Wand 0,5-1,5 cm 
dick war: dieses wurde wiederum eingeschlossen von der Eierstock¬ 
tasche. Während im Fall VIII die rechte Eierstocktasche stark faust¬ 
groß erschien, da sic mit Blut (teils dünnflüssiges Blut, teils Gerinnsel, 
die an der Wand der Eierstocktasche klebten) gefüllt war. 

Außer den beschriebenen Defekten waren nun oft an demselben 
oder am anderen Ovarium noch weitere Läsionen von in der Regel 
weniger ernstem Charakter. Es handelte sich um meist mehr ober¬ 
flächliche, mehr der Kcimflächc zu liegende Einrisse, die nur wenig 
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oder gar nicht blutigen Grund und Ränder und keine oder nur ganz unbe¬ 
deutende, anhaftende Blutkoagula aufwiesen, d. h. es hatten daraus keine 
oder nur ganz geringe, rasch spontan gestillte Blutungen stattgefunden. 

Charakteristisch wegen ihrer 3 strahligen Figur sind die Fierstock¬ 
trokar-Stich Verletzungen. Hie und da verursachte dieses Instrument 
auch gerade, fransige Risse der Albuginea. Immer aber waren diese 
Defekte nicht oder nur wenig blutig verfärbt, nie hafteten Blutkoagula an. 

Dann w r aren an verschiedenen Stellen, auch am Eicrstockbandc, 
subalbugincöse, bzw. subseröse Quctschunggillationen wahrnehmbar, 
herrührend vom verschieden großen Kraftaufwande beim Zerdrücken 
der Zysten oder Abdrücken der gelben Körper. Die schwersten Ver¬ 
änderungen zeigten sich im Falle X, das bewiesen die 5 mm dick¬ 
wandige, gesprengte, zentrale Zyste und das infolge der Blutunter¬ 
laufungen total schwarzrot erscheinende Ovarium. 

Nie wurden in unseren Fällen bei der Sektion an den Ovarien 
Geschwülste (Tuberkel, Karzinome, Sarkome, Angiome) wahrgenommen. 
Nur in einem Falle (I) von gestillter Blutung wollte es mir bei der Eier- 
stockoperation scheinen, als bestünden die Ovarien nicht aus normalem 
Gewebe; denn erstens waren die Eierstöcke bis apfelgroß, und schon bei 
leisem Drucke riß das Gewebe (es hatte die Konsistenz der Muskulatur 
bei trockener Nekrose). 

ad b. Von den übrigen Sektionserscheinungen fällt natürlich 
bei allen Verblutungen zunächst die Blutung in die Bauchhöhle, 
Hämocoelia (20) genannt, am meisten in die Augen. Alle Angaben 
in der Literatur betreffend Blutmenge in der Bauchhöhle bei Ver¬ 
blutungen sind ziemlich ungenau; so fand Hoegermarck (18) bei 
einem iy 2 Jahre alten Rinde 15—20 Liter Blut, Menard (26) eine 
bedeutende, intraperitonealc Blutung, Bichlmair (3) außer einem Koa- 
gulum in der Größe eines Brotlaibes noch etwa 10 Liter flüssiges Blut 
in der Bauchhöhle, Seubcrt (39) eine beträchtliche Blutung in der 
Bauchhöhle, Wyßmann (45) einen großen Trinkeimer voll und einige 
Koagula. Unsere Messungen ergaben in den Fällen, wo es uns möglich 
war, dies zu tun, 20—30 Liter Blut in der Bauchhöhle. Wo nur 20 Liter 
in der Bauchhöhle angetroffen wurden, flössen beim Abstcchcn noch 7 bis 
8 Liter ab (X), während bei 30 Litern sozusagen kein Blut mehr abfloß, 
d. h. die Kuh am Verenden war (VI). 2 mal war alles Blut noch dünn¬ 

flüssig (VI, X), 1 mal war ein kleiner Kübel voll (IX), 1 mal 4 (XII) 
und 1 mal 8 Kilogramm (V), und 1 mal alles bis an 10 Liter in 
3 großen Klumpen geronnen (VII). Die großen Blutkoagula und das 
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flüssige Blut liegen in der Regel vorn in der Zwerchfell-Lebergegend, 
d. h. am tiefsten Punkte der Bauchhöhle bei der stehenden Kuh und 
haben eine Form, die durch die sie umgebenden Eingeweide und Bauch¬ 
decken bedingt ist. Das Blut hat zuweilen sämtliche Eingeweide in 
der Bauch- und Beckenhöhle, das Netz und das Bauchfell blutig ver¬ 
schmiert, z. T. imbibiert; letzteres ist namentlich beim Fette des 
Netzes und der Nieren der Fall, das völlig blutig gesprenkelt aussieht. 
Beim Anblicke der innerlich verbluteten Kühe fällt sofort die mächtige 
Blutleere der Schleimhäute, des Unterhautgewebes, letzteres nicht in 
allen Fällen (XII) und des Fleisches auf; d. h. das Fleisch ist viel 
blässer als bei einer normal geschlachteten Kuh. Das Fett erscheint 
schneeweiß. Auch alle Organe sind blässer als normal; so heißt es 
in einem Sektionsberichte, die Lungen seien schneeweiß (X), der Herz¬ 
muskel blaß (XI). Im Herzen finden wir unter dem Endokard gele¬ 
gentlich bei verbluteten Kühen kleine Blutungen, daneben die Lungen 
etwas gebläht, herrührend von der Agonie. Bei verendeten Tieren 
besteht in der Regel starker Meteorismus. In einem Falle (XII) war 
rechts an der Haube ein faustgroßer Freradkörperabszeß, der ein 8 cm 
langes Drahtstück und stark stinkenden Eiter enthielt. Die Narbe 
vom Durchstich des Drahtes war deutlich sichtbar in der Haubenwand. 

Im Rektum und dessen Wand finden sich gelegentlich kleine Quetsch¬ 
blutungen und minime Schleimhautdefekte, in der Scheide kleine Blut¬ 
punkte oder Trokarcinstiche, denen auf der anderen Seite der Scheiden¬ 
wand in der Excavatio recto-uterina Quetsch- oder Stichblutungen bis 
zu Handtellergroße entsprechen, die aber nie irgend welche klinischen 
Symptome verursachten, wie wir das in der Praxis und bei den 
Versuchstieren nachweisen konnten, wo wir oft alle Kraft aufwandten, 
um den Eierstock zu spalten oder zu zerreißen oder vom Eierstocks¬ 
trokar sehr ausgiebigen Gebrauch machten. Schon etwas bedenklicher 
ist das Bild im Falle X, wo ein Laie touchiert hatte: Zwischen Vagina 
und Rektum war ein faustgroßes Hämatom in der Excavatio recto- 
uterina, ganz frisch, mit dünnflüssigem, wenig geronnenem Blute. Die 
Excavatio recto-uterina. war stark blutig imbibiert bis in die Höhe 
des äußeren Muttermundes; darunter war die Scheiden wand hyper- 
ämisch. An der unteren Wand des Mastdarmes war bis zur Höhe des 
äußeren Muttermundes, etwa 30—35 cm vor dem Schließmuskel des 
Rektums, an der unteren Wand desselben ein faustgroßes Hämatom unter 
der Mukosa entstanden. Das Hämatom war ganz frisch, mit leichtem Oedem 
ringsum. Die Mucosa rccti war leicht geritzt, wohl durch Fingernägel. 
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Was nun die Tuberkulose anbclangt, so wiesen 3 der verbluteten 
Kühe (V, VI, VIII) keine Spur einer tuberkulösen Infektion auf, 2 (VII, 
XII) nur ganz geringe tuberkulöse Veränderungen (Fall XII in den 
epibronchialen und mediastinalen Lymphdrüsen nur wenige, bis erbsen¬ 
große, alte, verkalkte tuberkulöse Knoten, Fall VII 4 bis haselnußgroße, 
alte, tuberkulöse Knoten im Lungengewebe), 3 beträchtlichere Herde 
(FallX alte Tuberkulose mit einigen verkalkten Knoten der mediastinalen 
Lymphdrüsen, die kindsarmdick sind; Fall XI: Die mediastinalen 
Lymphdrüsen sind stark, das Lungengewebe nur wenig tuberkulös; 
Fall XII: In dem Lungengewebe befinden sich zahlreiche Herde mit 
Verkäsung oder dickem Eiter). 

Leberegel wurden in einem Falle (XII) in spärlichen Exemplaren 
vorgefunden. 

Aetiologie. 

Blutungen oder Verblutungen nach spontaner ßerstung einer Eicr- 
stockzyste, wie Hoegermarck (18) einen Fall von Verblutung er¬ 
wähnt, konnten wir nie beobachten. Beiläufig sei gesagt, daß Bruck¬ 
müller (4, S. 703) Blutungen in zystenartig erweiterten Follikeln 
erwähnt und diese dann Blutzysten nennt. Platzt eine solche nun, 
bevor das Blut darin geronnen ist, so tritt der Tod durch Verblutung 
ein, wie er dies in Fällen beim Pferde erwähnt. Aehnliche Blutzysten 
und eventuell Blutungen bei deren Platzen sind auch in der Humanpatho¬ 
logie angeführt (37, S. 439). Fröhner und Eberlein (10, S. 200) 
bemerken, daß beim Pferde Verblutungen in die Bauchhöhle oder 
Hämatombildung auftreten durch das Bersten großer Eierstockzysten. 

Daß mit Tumoren (Karzinome, Sarkome, Angiome) behaftete 
Ovarien spontan oder durch leichte Einwirkungen reißen und zu 
Blutungen Anlaß geben können, ist oftmals erwähnt in der Literatur 
(Heß 16, S. 70, Wiehnke 43, Grimm 13), sind doch solche Neu¬ 
bildungen oft sehr blutgefäßreich, speziell die Angiome. Hierhin gehört 
sehr wahrscheinlich auch der Fall I, wo die Ovarien apfelgroß und 
sehr mürbe waren. 

Wyßmann (45) führt als ätiologisch wichtige Punkte der Eier¬ 
stockblutungen die Tuberkulose und die Leberdistomatose an, was in 
unseren Fällen sicher nicht zutrifft. Denn zunächst ist zu erwähnen, 
daß bei den 4 Kühen mit gestillten Blutungen (I—IV) keine Erschei¬ 
nungen der Tuberkulose nachzuweisen waren. Ob ihre Lebern Egel 
beherbergten, wissen wir nicht. Bei den 8 verbluteten Kühen kamen 
nur im Fall XII wenige Leberegel zum Vorschein: alle anderen 
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Lebern waren frei. Aetiologisch fällt die Leberdistomatose ganz außer 
Betracht. 

Was nun die Tuberkulose anbelangt, so waren 3 Kühe absolut 
frei davon, 2 zeigten nur Spuren und nur 3 ausgedehntere Herde in 
den Lungen und den zugehörigen Lyraphdrüsen. Nie waren irgendwo 
in anderen Organen oder Körpergegenden bei den Fällen von Verblu¬ 
tung (V —XII) tuberkulöse Erscheinungen konstatierbar. 

Nun hat allerdings Sparapani (41) an 250 von tuberkulösen Ver¬ 
änderungen freien Ovarien, die 125 als gesund geschlachteten, aber 
mit Tuberkulose der Lungen und Lymphknoten behafteten Kühen 
zugehörten, folgende krankhafte Veränderungen ermittelt: Verdickung 
der Albuginca, Verdichtung und Verhärtung des ganzen Eierstock¬ 
parenchyms; Anfüllung und Erweiterung der Blutgefäße und Verdickung 
ihrer Wände. Um die kleinen Gefäße zeigte sich Infiltration von Blut. 
Entstanden sollen diese Veränderungen sein durch Ueberführung der to¬ 
xischen Sekrete der Tuberkelbazillen durch das Blut in dieOvarien. Allein 
die Versuche an schwer tuberkulösen Schlachtkühen (XV, XVII, XVIII) 
haben keine spezielle Prädisposition zu Eierstockblutungen ergeben, 
obschon jedesmal beide Ovarien beim Touchieren möglichst übel zu- 
gcrichtet wurden. Ferner müßte wohl auch zunächst nachgewiesen sein, 
daß das Toxin der Tuberkelbazillen, das Tuberkulin, einen hemmenden 
Einfluß auf die Blutgerinnung auszuüben vermag, worüber in der Lite¬ 
ratur keine Angaben gefunden wurden. Wir unsererseits sind geneigt 
anzunehmen, daß die Tuberkulose auf das Vorkommen oder Nicht¬ 
vorkommen von Blutungen oder Verblutungen aus den Eierstöcken 
gar keinen Einfluß ausübt. 

Ob nicht auch hämophile Tiere sich unter den Fällen von Eier¬ 
stockblutungen befinden, können vielleicht spätere Beobachtungen lehren. 

Bei allen Blutungen und Verblutungen wurde, wie zuerst von 
Herrn Prof. Heß festgestellt wurde, ein Riß im oder am Ovarium 
mit Verletzung von einem oder mehreren, kleineren oder größeren Blut¬ 
gefäßen gefunden. Von der Zahl und der Größe der zerrissenen Blut- 
gefäßchen wird nun die Schwere und die Raschheit in der Zunahme 
der Blutung abhängig sein. Voraussichtlich wird auch die Brunst¬ 
hyperämie bei Blutungen aus den Ovarien ein begünstigendes Moment 
bilden. Auffällig ist, daß bei den 2 Verblutungen (V, XII), die während 
der Brunst begannen, die Verblutungsdauer sehr groß, 53 1 / 2 , bzw. 
60—66 Stunden, war. Aber cs waren Gefäßchcn zerrissen, die bei 
Brunstintervallen nicht zur Verblutung geführt hätten. Mithin war auch 
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in diesen Fällen die vermehrte Blutfülle der Genitalien, wie sic bei 
der Brunst besteht, der prädisponierende Faktor für die Blutungen. 
Zudem war im Fall XII, wo die Blutung aus dem Napfgrunde 
erfolgte, durch das den Napf ausfüllendc ßlutkoagulum der rasche 
Abfluß des Blutes wohl etwas gehemmt. 

Nicht jeder Riß im Eierstocke führt nun zu wahrnehmbaren 
Blutungen, denn nicht allzu selten konstatiert man nach Beendigung 
einer Eierstockoperation Einrisse im Ovarium, eventuell quer bis auf 
das Eierstockband, ohne daß nachher irgend welche Störung im 
Allgemeinbefinden der Tiere eintritt. Es muß in diesen Fällen ein 
glücklicher Zufall mitgespielt haben, der die Verletzung größerer Blut¬ 
gefäße verhindert hatte. 

Die Stücke der quer durchtrennten Ovarien wachsen später wieder 
zusammen, und der Eierstock erhält eine mehr oder weniger deutliche 
Hantelform, wie das oft konstatiert werden kann beim späteren Tou- 
chieren oder bei Sektionen. 

Aus den eingangs angeführten Untersuchungen über den Verlauf 
der Blutgefäße im Ovarium können wir ableiten: 

1. Daß ein totales Abreißen des Eierstockes von seinem Auf¬ 
hängeband auch die darin verlaufenden Blutgefäße öffnet. 

2. Daß, wenn es nur zu einem Einrisse in das Eierstockband 
kommt, derselbe in der Regel eher größere Blutgefäße trifft, wenn 
er kaudal beginnt, weil der Gefäßstrang im kaudalen Teile des Liga¬ 
mentum Suspensorium ovarii verläuft. 

3. Daß in Ovarien ohne Zysten und gelbe Körper oberflächliche 
Einrisse nur kleine Blutgefäßchen treffen, und erst tiefere Risse, die 
in den Grund des Eierstockes reichen, größere Gefäße verletzen können, 
namentlich wieder eher im kaudalen Teile, weil hier die Blutgefäße 
in das Ovarium cintreten und die Auflösung in kleinere Aeste erfolgt. 

4. Daß sich bei Ovarien, die größere Zysten und gelbe Körper, 
welche eventuell bis auf den Eierstockgrund reichen, beherbergen, die 
Verhältnisse ändern, so daß schon oberflächliche Einrisse am Eier¬ 
stockgrunde größere Blutgefäßchen treffen können (Fig. 4—7); denn 
durch die Zysten oder gelben Körper, oder beide zugleich, werden die 
Arterien und Venen bis unter die Albuginea hinauf gedrängt. 

Liegt ein Corpus luteum tief im Eierstockgewebe, d. h. prominiert 
es nur mit einer kleinen Kuppe über die Oberfläche hervor, und er¬ 
weitert cs sich (Fig. 9) nach unten, so muß beim Ausdrücken der 
Napfrand einreißen, damit nur der gelbe Körper Platz zum Heraus- 
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gleiten findet (Fall XII), wobei eventuell schon größere Gefäße ge¬ 
troffen werden können. 

5. Daß Risse am zentralen Pole einer Zyste oder eines gelben 
Körpers mit großer Wahrscheinlichkeit auch größere Gefäße treffen 
werden, da diese stets am zentralen Pole an die Zysten oder den 
gelben Körper herantreten. 

6. Daß Risse, die von der Kuppe eines Corpus luteum oder einer 
Eierstockzyste an der betreffenden Napfwand des gelben Körpers oder 
in der Wand der Zyste sich abwärts ziehen, größere Gefäße verletzen 
können (Fig. 9 und Fall XIX). Denn in dem, dem Corpus luteum 
oder der Zyste anlehnenden Eierstockstroma steigen ansehnliche Arterien 
und Venen oft bis nahe an die Kuppe des Corpus luteum oder der 
Zyste empor. 

7. Daß beim Zerdrücken zentraler Zysten, die ringsum von einer 
mehr oder weniger dichten Schicht Eierstockgewebe umgeben sind, 
immer dieses zerrissen werden muß (X). 

8. Daß bei Längs-Horizontalrissen (IX) natürlich leicht viele 
größere Gefäße angerissen werden, und zwar um so mehr, je näher 
der Riß dem Eierstockgrunde zuliegt, da dieser Riß im allgemeinen 
alle Gefäße in seinem Gebiete senkrecht anschneidet. 

9. Beim Ausdrücken des gelben Körpers reißt die bindegewebige 
Hülle (Thcca externa) zackig ringsum die Kuppe desselben, und es 
gleitet nun das Corpus luteum langsam aus diesem Sacke hinaus. Dieser 
aber bleibt in der Regel unten intakt, wie das viele Versuche an 
Eierstöcken eben geschlachteter Tiere zeigten. Die Gefäßchen, die von 
der Theca externa in den gelben Körper eindringen, reißen ab, werden 
durch das Herausgleiten des Corpus luteum an die Napfränder ge¬ 
preßt und können sich in der nun lockeren Theca externa zurüek- 
und zusammenziehen. Nur im Fall XII war im Grunde des Napfes 
die Theca externa des Corpus luteum an einer Stelle weggerissen, 
an der ein größeres Blutgefäß mündete. 

Die Injektionen haben das lädierte Gefäß leicht auffinden helfen. 
In anderen Fällen waren die Oeffnungen in den Gefäßen, die promi- 
nierten, sofort im Rißfelde sichtbar (VII, XI), während sich doch 
sonst in allen Geweben (außer Knochen) zerrissene Blutgefäße retra- 
hieren, und deshalb ihre Mündung oft nur schwer feststellbar ist. 
Uterus und Ovarien von Fall XI waren mit roter Masse injiziert 
worden, und es war deutlich sichtbar, wie der Riß im rechten Ovarium 
an eine Gefäßgruppe heranging und an verschiedenen Stellen Iujektions- 
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roasse ausgetreten war. Zwei der größten Gefäßöffnungen waren 
schon bei der Sektion leicht erkannt worden. 

Es fällt einem sofort auf, daß sich so kleine Gefäße nicht zu¬ 
sammen- und zurückziehen, wodurch doch die Blutstillung sehr ge¬ 
fördert würde. Aber das Eierstockstroma besteht z. T. aus einem 
ziemlich starren Bindegewebe, in dem sich die Arterien und Venen 
nicht so leicht zurückziehen können; und zudem sind die Gefäße 
durch die vielen direkt abgehenden Kapillaren (Fig. 11) stark mit 
dem anliegenden Gewebe verbunden. Das hilft uns auch erklären, 
daß es im Falle II und in den von Heß (16 S. 69) und Zanggcr 
(46) erwähnten und seither noch mehrmals beobachteten Fällen von 
Abreißen eines Ovariums nie zur Blutung kam, denn im lockeren 
Gewebe des Ligamentum Suspensorium ovarii (locker namentlich im 
Verhältnis zum Eierstockgewebe) können sich die Blutgefäße leicht 
zusammen- und zurückziehen, zwoi wichtige Momente für die Blut¬ 
stillung. Es ist also hier die Ansicht von Cahill (5), daß die Haupt¬ 
gefahr bei der Operation im Abreißen des Ovariums bestehe, nicht 
richtig; wohl aber ist die Verblutungsgefahr vorhanden, wie dies auch 
Reinhardt (32) erwähnt. 

In Resorption begriffene Corpora lutea und ihre Umgebung sind 
weniger gefäßreich als junge, große gelbe Körper, was auch Stalfors 
(42) und Bertschy (2) betonen. Dagegen meint Gebauer (11), 
persistierende Corpora lutea beherbergende Ovarien befänden sich immer 
im Kongestionzustande, was wir nie konstatieren konnten. Hingegen 
sitzen alte Corpora lutea oft fest (wie schon Prof. Heß konstatierte), 
z. T. verwachsen mit dem benachbarten Eierstockgewebe, im Ovarium, 
und cs kann bei dem entsprechenden Kraftaufwande beim Abdrücken sehr 
leicht das sie umgebende Eierstockgewebe zerrissen werden. Namentlich 
in Fällen von Pyometra trifft das zu, denn da leisten die oft sehr 
alten Corpora lutea der Hand des Operateurs einen enormen Wider¬ 
stand. Ob der Einfluß der Pyometra auf die Gefäße des Ovariums 
in bezug auf ihre Ernährung und Kontraktilität so groß ist, wie dies 
Wyßmann (45 S. 16) erwähnt, kann durch unsere Fälle von Ver¬ 
blutungen nicht entschieden werden, denn darunter waren nur 2 Fälle 
mit Pyometra, und zwar Fall XI mit wenig, Fall VII mit 4—6 Litern 
Eiter (früher mehr). Stalfors (42) macht über diesen Punkt auch 
keine Angaben bei der Obduktion, ebenso wenig über das Aussehen 
der Eierstockpartien, wo der gelbe Körper, bzw. die Zyste, gewesen 
war. Sehr zahlreiche Erfahrungen, gesammelt in der Praxis der 
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ambulatorischen Klinik der vet.-med. Fakultät Bern, lassen es als sehr 
wahrscheinlich erscheinen, daß bei alten, tadellosen Milchkühen das 
Eierstockgewebe viel weniger resistent ist gegen das Quetschen, so 
daß schon ein mäßiger Druck der Hand genügt, um solche Ovarien 
leicht zu. zerreißen (VI, IX, XI). Daß die übermäßige Ausnützung zur 
Milchproduktion, verbunden mit intensiver Verwendung zur Zucht, und 
die konstante Stallhaltung mit entsprechender intensiver Fütterung, 
Verhältnisse, die namentlich in der Umgebung der Städte zutreffen, 
die vitale Energie der Kühe schwächen, ja eventuell sogar einen krank¬ 
machenden Einfluß auf die Konstitution der Tiere ausüben und speziell 
auch auf deren Blutgefäßwandungen, beschreibt auch Lyding (25). 

Das Abreißen des Eierstockes von seinem Aufhängebandc erfolgt 
leichter und viel häufiger bei jungen, feinrassigen Rindern und Kühen, 
bei denen das Band noch dünn und zart ist, während cs bei alten, mehr¬ 
mals trächtig gewesenen Kühen oft verkürzt und verdickt erscheint. 

Die Nachblutungen (VIII) treten ein durch Ablösung eines ßlut- 
koagulums, das anfänglich die Blutung gestillt hatte. Dies kann er¬ 
folgen durch die einsetzenden Uteruskontraktionen (spez. bei Pyometra), 
starke Pansenbewegungen oder durch unvorsichtige Bewegungen des 
Tieres; so erwähnt Wyßmann (45) einen Fall, in dem sich bei einer 
Kuh mit eben gestillter Blutung durch das Marschieren zum Brunnen 
das Blutkoagulum löste und sofort eine Nachblutung und eine rapid 
wachsende Verschlimmerung einstellten. 

Prognose. 

In allen Fällen, in denen die Blutung schon bedeutend ist, so daß die 
Hauptsymptome sofort unverkennbar hervortreten, d. h. die anämische 
Blässe ausgeprägt ist, die Zahl der Herzschläge 90 und mehr pro Minute 
beträgt, Freßlust und Rumination aufgehoben sind, die Milchmenge 
stark gesunken ist, und die allgemeine Schwäche sich zu entwickeln 
beginnt, ist die Prognose schlecht. Etwas günstiger lautet sie da, 
wo allerdings der gefährliche Zustand schon nach wenigen Stunden 
bemerkt wird, so daß eine Therapie eingeleitet werden kann, aber 
schon die Blutung nach dieser kurzen Zeit eine beträchtliche ist (IX, XI). 
Nicht absolut ungünstig sind die Fälle zu beurteilen, in denen die 
Temperatur noch nicht unter die Norm zu sinken anfängt und die 
Tiere noch Futter aufnehmen und ruminieren. Im allgemeinen^ lassen 
Blutungen bei jungen Tieren eher eine spontane Stillung erhoffen, da 
in ihrem Organismus noch viel Widerstandskraft und Heiltrieb vor- 
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hanilcn ist; während hohes Alter und vorzügliche Milchergiebigkeit der 
Kühe als ungünstige Faktoren angesehen werden müssen. Querrisse im 
Ovarium sind in der Regel umso ungünstiger zu beurteilen, je tiefer sie 
in den Eierstockgrund dringen. Ungünstiger zu beurteilen sind die Längs- 
Horizontalrissc (IX), die senkrecht zum allgemeinen Gcfäßverlaufe ziehen, 
wobei sehr viele Gefäße quer abgetrennt werden, wiederum im allge¬ 
meinen um so größere, je näher der Riß dem Eierstockgrunde zu liegt. 
Totales Abreißen des Ovariums von seinem Aufhängebande läßt eine nicht 
absolut ungünstige Prognose zu, wie Fall II und die Angaben von Heß 
(16 S. 69) sowie die diesbezüglichen Angaben in der Actiologie dartun. 

Das Zusammentreffen der Blutung mit der Brunst ist prognostisch 
immer ungünstig zu beurteilen. Hat eine gute und lange Nach¬ 
kompression stattgefunden, oder ist eine solche im Anfangsstadiura der 
Blutung noch möglich, so kann dadurch die Prognose zuweilen etwas 
günstiger beurteilt werden, als ziemlich günstig aber erst dann, wenn 
die Zahl der Herzschläge nicht mehr wächst oder schon sinkt, der 
Herzschlag kräftiger wird, das Allgemeinbefinden sich bessert, der 
Blick munterer wird, Freßlust und Rumination wiederkehren, die all¬ 
gemeine Blässe der Schleimhäute und Euterhaut nicht mehr zu-, sondern 
schon abnimmt, und die Milchmenge wieder zunimmt. 

Sind bereits Zittern und klonische Krämpfe zu konstatieren, so 
• ist die Prognose um so schlechter; schon Gräber (12) hat das Fehlen 
dieser Symptome als günstiges Moment betrachtet. 

Dauer, Verlauf und Ausgang. 

Die Blutungen, deren Dauer nicht ganz genau zu bestimmen ist, 
können wir als gestillt betrachten von dem Momente an, in dem die 
später zunehmende Besserung eingetreten ist, so nach 20—30 Stunden 
(111 etwa 20, II etwa 25 und I etwa 30 Stunden). Zudem heilen viele 
kleinere Blutungen spontan, was aus den Versuchen an den Schlacht- 
kühen (XIII—XIX) und aus den Zusammenstellungen von Stalfors 
(42) hervorgeht. Die Versuche von Stalfors erstreckten sich auf 
21 Kühe, bei denen die nach 3 / 4 —6 Stunden Vorgefundene Blutung in 
die Bauchhöhle bis 7 Liter betrug. Trotz Unterlassung jeglicher Nach- 
kompression sind oder wären doch die meisten dieser Blutungen spontan 
zum Stillstand gekommen; vielleicht nicht der Fall, in dem '2 1 j 2 Stunden 
nach der Operation schon 7000 g Blut sich in der Bauchhöhle vor¬ 
fandet'. Denn sonst müßten die starken Blutungen, eventuell Ver¬ 
blutungen, in der tierärztlichen Praxis viel häufiger Vorkommen. 
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Die Dauer der Verblutung schwankt in den weiten Grenzen von 
10—12 Stunden (X) bis zu 60—66 Stunden (XII), während Heß 
(16 S. 71) nur 15 —36 Stunden angibt. Diese kolossalen Differenzen 
können nur von der jeweiligen Zahl und Größe der verletzten Ovarial- 
geläße herrühren. Denn nur auf diese Weise ist es erklärbar, daß 
in den 2 Fällen (V, XII), die von der Brunst begleitet waren, die 
Ycrblutungsdauer 53 x /2> hzw. 60—66 Stunden betragen konnte. 

Kommt nun eine Blutung zum Stillstände, so gerinnt alles frei 
in den Körperhöhlen sich befindliche Blut und bilden sich am Eicr- 
stock und seiner Umgebung, oder in der Bauchhöhle, kleinere oder 
größere Blutkoagula (IV und Wyßmann 44). Diese Blutkoagula 
werden nach und nach immer fester und später langsam resorbiert, 
denn nach 972 Monaten fand Wyßmann (44) noch die Reste zweier 
Blutkoagula in der Bauchhöhle, während im Fall IX ein solches von 
20 cm Länge, 15 cm Breite und etwa 10 cm Dicke am linken Ovarium, 
verwachsen mit dem Beckenboden, etwa 3 Wochen nach der erfolgten 
Blutung angetroffen wurde. In einem weiteren Falle wurde 3 Wochen 
nach der Operation ein suppentellergroßes, länglich-rundes Blutgerinnsel 
anläßlich der aus einem anderen Grunde vorgenommenen Schlachtung in 
der Bauchhöhle vorgefunden. Rascher, d. h. in 2—4 Tagen, als die 
Blutkoagula resorbiert werden, verschwinden die übrigen Symptome 
der stattgehabten Blutung, wie die anämische Blässe, die hohe Zahl 
der Herzschläge und die mehr oder weniger stark gesunkene Milch- 
menge, denn nach physiologischen Beobachtungen bildet sich die Blut¬ 
menge ziemlich rasch wieder. Nur im Falle IV konnten nach 3 Wochen 
noch Symptome der Anämie festgestellt werden. 

8 mal (V—XII) kam es zur Verblutung und zwar 6 Mal aus dem 
rechten und 2 Mal aus dem linken Ovarium, während die Blutungen 
(I—IV) ebenso oft aus dem rechten als aus dem linken Eierstocke 
stammten. Auch die Angaben in der Literatur erwähnen häufiger die 
Verblutung aus dem rechten Ovarium. Es rührt das wohl daher, daß 
nach den Angaben von Heß (16 S. 37 und 87) die solitäre Zystcn- 
bildung, die fibröse Entartung und die persistierenden und hyper¬ 
trophischen, gelben Körper häufiger am rechten Ovarium Vorkommen 
und an diesem deshalb auch dementsprechend häufiger operiert wird 
als am linken. 

6 der verbluteten Kühe wurden meist nur kurze Zeit vor dem 
Tode notgeschlachtet (V, VI, VII, VIII, IX und XI). Im Falle X war 
die Kuh etwas spät noch im Stalle abgestochen worden, wobei noch 
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7—8 Liter Blut abgeflossen sein sollen. Sowohl diese Kuh als auch 
diejenige im Falle XII, die tot im Stalle gefunden wurde, wurden nach 
gründlicher Sektion beseitigt. 


Therapie. 

Spärlich sind darüber die Angaben in der Literatur. Gräber (12) 
verordnete in einem Falle Wache und ein Tonikum ohne Erfolg, ln 
einem anderen Falle komprimierte er das lädierte Ovarium y 2 Stunde, 
verabreichte der Kuh 220 g Branntwein und verordnete strenge 
Wache. Das Tier genas. Wyßmann (44; 45) hat einmal durch inner¬ 
liche Verabreichung von viel Kochsalzlösung und Wein, ein andermal 
durch die Injektion von 50 g Gelatine rasche Heilung beobachtet. 
Er empfiehlt namentlich die Verwendung der Gelatine. Gebauer (11) 
hat 2 protrahierte Blutungen durch eine Ergotininjektion mit Erfolg 
bekämpft. 

Wichtig ist vor allem die ruhige Haltung des Patienten; und es 
ist angezeigt, diese auch noch über 2—3 Tage nach der Konstatierung 
der Stillung der Blutung auszudehnen, damit nicht durch Bewegungen 
die oft noch losen Blutkoagula wieder gelöst werden und die 
Blutung rezidiviert (Wyßmann 45). Bei absoluter Ruhe des Patienten 
ist die Koagulumbildung an der Riß- und Blutungsstellc eher zu 
erhoffen. 

Nie zu unterlassen ist eine sorgfältige Bewachung des Patienten 
durch eine besonders instruierte Person, die jede Aendcrung im Zustande 
der Tiere sich genau merkt, bei Verschlimmerung des Leidens von 
neuem tierärztliche Hilfe requiriert und im schlimmsten Falle noch 
früh genug die Schlachtung anordnet, damit die Tiere noch verwertet 
werden können. 

Was die Verabreichung von Wein, beziehungsweise Alkohol, als 
Tonikum anbclangt, so ist dieser allein in den meisten Fällen zu 
schwach, um eine weitgehende Kontraktion der Blutgefäße zu erzeugen. 
So war auch in den Fällen V und VI keine Wirkung des verabreichten 
Weines (1 und 2 Liter) zu konstatieren. 

Jeder therapeutische Eingriff bei diesem meist von Stunde zu 
Stunde sich verschlimmernden Prozesse soll so früh wie möglich 
stattfinden. Er wirkt besser und das Tier erholt sich rascher, wenn 
die Blutung noch gering ist. Versagt eine Therapie, so ist noch Ge¬ 
legenheit vorhanden, andere Mittel und Wege zur Behebung des Uebels 
zu ergreifen. 
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Ist das Ovariura von seinem Aufhängobando z. T. oder ganz ab¬ 
gerissen, so können alle die Blutstillung begünstigenden Medikamente 
angewandt werden, d. h. sowohl diejenigen, welche ein Zusammcn- 
und Sichzurückziehen der Gefäßwandungen hervorrufen (Coffeinum 
natriosalicylicum, Ergotin, Sekakornin), denn im lockeren Ligamentum 
Suspensorium ovarii können sich die Gefäße leicht re- und kontrahieren, 
als auch diejenigen, die die Gerinnungsfähigkeit des Blutes erhöhen. 
Anders liegen die Verhältnisse bei Einrissen des Ovariums, denn wie 
schon im Kapitel der Aetiologie bemerkt wurde, ist das Eierstock¬ 
gewebe ein verhältnismäßig starres Gewebe, in dem sich die noch mit 
Kapillaren stark verankerten Blutgefäßchen nur wenig re- und kontra¬ 
hieren können, also auch dies bezweckende Medikamente von keinem 
großen Erfolge begleitet sein können. In allen diesen Fällen sind 
deshalb vor allem die die Blutgerinnung speziell begünstigenden Heil¬ 
mittel angezeigt, wie Gelatine, Kalzine und Koagulen. 

In den Fällen I, II, VII, IX und XI wurden Sekakornin, Gelatine 
und Coffeinum natrio-salicylicum verwendet. 

Das Sekakornin „Roche“ ist eine sterile Lösung derjenigen Bestand¬ 
teile des Mutterkorns, welchen die blutstillende und wehenbefördernde 
Wirkung zukommt. 1,0 g Sekakornin „Roche“ entspricht 4,0 g Secale 
cornutum. Es wurde subkutan appliziert. 

Die Gelatine soll nach Fröhner (8, S. 499) die Neigung des 
Blutes zur Gerinnung steigern. Wir verwendeten subkutan oder in¬ 
travenös zur Injektion die sterilisierte Gelatine, hergestellt vom Schweiz. 
Serum- und Impfinstitut Bern. 

In den Fällen I und II, die früh gemeldet wurden, und deshalb 
die Therapie auch dementsprechend frühzeitig einsetzen konnte, trat 
totale Heilung ein. Im ersten Falle wurden unter drei Malen im ganzen 
28,0 ccm Sekakornin und unter zwei Malen im ganzen 100,0 ccm 
Gelatine injiziert, während im Fall II 21 Stunden p. op. auf einmal 
die gewaltige Dosis von 200,0 ccm Gelatine subkutan verabreicht 
wurde. 

Diesen beiden günstig abgelaufenen Fällen stehen drei gegenüber, 
in denen die beiden obigen Medikamente und dazu noch das Coffeinum 
natriosalicylicum total versagten. Im Falle VII, in dem allerdings der Zu¬ 
stand des Patienten mit 120 Herzschlägen pro Minute 46 Stunden p. op. 
schon in eine bedenkliche Phase vorgeschritten war, ließ sich keine 
Besserung konstatieren nach intravenöser Injektion von 50,0 ccm 
Gelatine und subkutaner Injektion von 10,0 ccm Sekakornin. 
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Die Therapie hätte in den Fällen IX und XI früher einsetzen 
müssen. Im ersteren Falle waren schon 12,0 ccm Sekakornin pro¬ 
phylaktisch gleich nach der Eierstockoperation appliziert worden; und 
24 Stunden nach derselben hatte die Behandlung begonnen, während 
der noch weitere 7,0 ccm Sekakornin und nicht weniger als 300,0 ccm 
Gelatine unter 2 Malen injiziert worden waren, alles ohne irgendwelche 
konstatierbare Wirkung. Im Falle XI, in dem sogar schon 5 Stunden 
p. op. 10,0g Coffeinum natriosalicylicum (gelöst in 20,0 ccm Aqua 
dcstillata) und 200,0 ccm Gelatine dem Patienten subkutan verabreicht 
werden konnten, mußte trotzdem schon 1 Vj 2 Stunden später die Not¬ 
schlachtung ausgeführt werden. 

So verliefen also von 5 Fällen trotz der Applikation von ver¬ 
schwenderischen Dosen der Medikamente 3 ungünstig, ein sicher sehr 
wenig ermutigendes Resultat. 

Die digitale Nachkompression wird im Kapitel über die Prophylaxis 
näher ausgeführt. Sie ist therapeutisch nicht zu verachten und ver¬ 
dient sicher noch weiter ausprobiert zu werden, denn die beiden Fälle 
(Gräber 12 und 1), in denen sie zur Anwendung kam, verliefen 
günstig. Es stellt aber eine sorgfältige und 20—30 Minuten dauernde 
Nachkompression meist kolossale Anforderungen an die Geduld und die 
Kräfte des Operateurs. Bei empfindlichen Tieren, die stark drängen und 
pressen, oder bei Rindern und Kühen, bei denen aus den verschiedensten 
Gründen die Ovarien schwer zu fassen sind oder alle Augenblicke wieder 
aus der Hand gleiten, wird der Wert der Nachkoraprcssion fraglich. 

Man könnte noch versuchen, das blutende Ovarium per vaginam 
zu fassen und mit einer Kautschukschlinge wie bei der Kastration der 
Kühe das Ligamentum Suspensorium ovarii 1—2 Stunden lang zu kom¬ 
primieren. Die Vaginalwand müßte dann aber nicht verdickt und das 
Ovarium leicht zurückziehbar sein, was jedoch namentlich am rechten 
Eierstocke und bei älteren Tieren wegen der oft anwesenden Ver¬ 
kürzung und Verdickung des Ligamentum Suspensorium ovarii (Heß) 
nicht selten ausgeschlossen sein dürfte. 

Sicher könnte die Blutung am lädierten Ovarium gestillt werden, 
wenn nach Anlegung des Scheidenschnittes, wie bei der Kastration 
der Kühe, mit Seide, elastischer Ligatur oder einer Metallklammcr (17) 
das Ligamentum Suspensorium ovarii mit dem darin verlaufenden Gefäß- 
strango zusammengeschnürt oder -geklemmt würde. Danach könnte 
eine Kuh allerdings steril bleiben, wenn der andere Eierstock nicht 
mehr normal funktionieren sollte. Nachteilig für die zu beobachtende 
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Asepsis und Antisepsis könnte das bei der Untersuchung stattgehabte 
Touchieren des betreffenden Tierarztes sein, da es diesem nur schwei- 
möglich ist, seine Hände und Arme, wie dies für diese Operation er¬ 
forderlich ist, rein zu waschen. Sehr vorteilhaft wäre es, wenn Tier¬ 
ärzte, die die Kastration der Kühe vornehmen, die obige Therapie 
aus führen würden. 

Aus der neueren Literatur sollen zum Schlüsse dieses Kapitels 
noch einige Angaben über ßlutstillungsverfahrcn erwähnt werden, die 
gelegentlich auch später auf der hiesigen ambulatorischen Klinik aus¬ 
probiert werden sollen. 

So empfiehlt Th. v. Mutschcnbacher (28) das Koagulen Kocher- 
Fonio, das in 5—10 proz. oder in konzentrierter, wässeriger Lösung 
auf die blutende Stelle gespritzt werden könnte. Parenchymatöse 
Blutungen sollen in 20—30 Sekunden zum Stillstände kommen. Aller¬ 
dings handelt es sich hier nicht um parenchymatöse Blutungen, aber 
doch um verhältnismäßig kleine Gefäße, und zudem wäre das Be¬ 
spritzen der Rißstelle möglich nach Einstechen der Kanüle durch die 
obere Scheidenwand. 

Kraemer (21) empfiehlt der Gelatine einen Zusatz von 5pCt. 
Chlorkalzium zu geben und nennt dieses Präparat „Kalzinc“. Durch 
den Chlorkalzium-Zusatz soll die Gerinnbarkeit des Blutes gesteigert 
werden. Er hat günstige Erfolge damit erzielt bei der Behandlung 
des Morbus maculosus der Pferde mit subkutanen und intramuskulären 
Injektionen. Die Kalzine wird in zugeschmolzenen Glasröhren zu 
40,0 ccm von der Firma Merck in Darmstadt in den Handel gebracht, und 
es wären Versuche damit bei Eierstockblutungen des Rindes angezeigt. 

Prophylaxis. 

Sie ist in den meisten Punkten durch die Ergebnisse der Aetiologie 
gegeben. 

Zunächst ist unerläßlich, die Besitzer auf die Verblutungsgefahr 
nach Eierstocksoperationen aufmerksam zu machen und ihnen ganz 
kurz die Hauptsymptomc der inneren Blutung zu schildern. Es fallen 
dabei in Betracht die Sistierung von Freßlust und Ruminatioh, die 
Tyrapanitis, die Erscheinungen der einsetzenden Anämie (Blässe der 
Schleimhäute und der Euterhaut; das Kühl werden der peripheren 
Körperteile, wie Flotzmaul, Hörner, Ohren und Schienbeine und das 
Sinken der Milchmenge). Dadurch dürfte es gelingen, wenigstens die 
Fälle auszuschalten, in denen die Tiere tot im Stalle aufgefunden werden; 
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denn dadurch erleiden Besitzer und Viehversicherungskassen einen 
Schaden, da vom verendeten Stücke nur die Haut voll verwertbar ist. 

Mit Tumoren behaftete Ovarien (Eierstockabszesse, Karzinome, 
Sarkome, Angiome) sind von der Behandlung auszuschließen. Sie sind 
meist leicht erkennbar an der Größe und höckerigen Oberfläche der 
Ovarien und an den Verwachsungen mit der Umgebung. Ferner sind 
Ovarien mit Hantelform, herrührend von früheren, bis auf das Eier¬ 
stockband reichenden Zerreißungen, nicht mehr zu quetschen wegen 
der Gefahr einer erneuten Läsion an der alten Rißstelle (Brücke) oder 
an einer anderen Stelle des Eierstockes. An ihnen vorhandene Zysten 
werden vorteilhaft mit dem kanülenlosen Eierstocktrokar (Heß) an¬ 
gestochen. Im weiteren sind unter keinen Umständen sterile Tiere 
während der Brunst oder einen Tag vor oder wenige Tage nach dieser 
zu behandeln (V, XII). Sicherer als durch jede Anamnese erkennt 
der im Touchieren gewandte Tierarzt an dem glasklaren oder mit Blut¬ 
punkten gesprenkelten ßrunstschleim, an der Derbheit und dem Auf- 
gerolltsein der Uterushörner auch noch Spuren der Brunst. 

Vor allem ist das Zerreißen der Ovarien möglichst zu vermeiden. 
Zu diesem Zwecke verwende man beim Quetschen derselben nicht 
allzu viel Kraft. Man fange vorsichtig prüfend an zu drücken, wobei 
darauf zu achten ist, daß das Ovarium so in die Hand genommen wird, 
daß der ausgeübte Druck gegen den peripheren Pol der Zyste oder 
des Corpus luteum zu wirkt; denn dann berstet die Zystenwand an 
ihrer periphersten, dünnsten Stelle, oder gleitet der gelbe Körper am 
besten aus seinem Napfe heraus. Jeder Operierende muß sich im 
Fühlen so vervollkommnen, daß er weiß, wie stark er den Druck 
steigern darf. Denn je nach der Konsistenz der Ovarien ist stets zu 
individualisieren in den einzelnen Fällen. Ist dieser Punkt erreicht, 
und hat der Operateur das Gefühl, es seien noch Zysten, meist zentrale, 
intakt im Ovarium, oder hat sich der gelbe Körper nicht gelöst von 
seiner Unterlage, so geht er am besten folgcndcrmasscn vor: 

Die Zysten werden von der oberen Scheidenwand aus mit dem Eier¬ 
stocktrokar (Heß) angestochen und entleert. Dieses Verfahren ist total 
ungefährlich und verursacht nie Blutungen von Bedeutung. Das beweisen 
ferner auch die Angaben von Bertschy (2) und Langner (2.3) und 
die Tausenden von Beobachtungen auf der Praxis der hiesigen ambu¬ 
latorischen Klinik, sowie die Versuche an den Schlachtkühen. Im 
Falle XVIII wurde ein Ovarium 10 mal angestochen. Daß es nicht 
möglich ist alle Zysten vom Rektum aus zu sprengen, wie Albrechtsen 
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(1, S. 63) und Schumann (38) behaupten, daß dies ihnen immer ge¬ 
lungen sei, bezweifelt wohl niemand mehr. Heß (16, S. 66) erwähnt 
auch, daß dickwandige Zysten durch Massage des Ovariums oft in 
1—2 Wochen dünnwandig werden, und dann leicht zerdrückt werden 
können. 

Durch obigen Druck nicht lösbare Corpora lutea sollen nach An¬ 
gaben von Bertschy (2), mit denen unsere Erfahrungen indes sich 
nicht decken, durch Injektion von einigen ccm Alkohol oder Tinctura 
Jodi 1: 20 behandelt werden. Darauf hin entstehe eine Reaktion, eine 
Rückbildung, ein Zerfall, und 10 Tage später soll der gelbe Körper 
geschwunden sein oder ohne Gefahr gelöst werden können. 

Wo der gelbe Körper nur wenig prominiert (Fig. 9) oder mit dem 
Ovarium bindegewebig fest verbunden ist, empfiehlt Heß (16, S. 82) 
den Eierstock zwischen den Fingern kräftig zu massieren und zu 
reiben, wonach dann bei Pyometra auch Uteruskontraktionen cintreten, 
oder das Corpus luteum nach mehreren Tagen abgedrückt werden 
kann. 

Oder es könnte in den Fällen von Pyometra, in denen der Canalis 
cervicis offen ist oder geöffnet werden kann, eventuell auch das Ver¬ 
fahren der Irrigation nachMesserli (27) angewendet werden, speziell 
in. den Fällen, in denen man die Gefahr einer Blutung als groß beurteilt. 

Ob ein bloßes Lockern des gelben Körpers die gleiche Wirkung 
hat wie ein vollständiges Abdrücken, darüber gehen die Ansichten sehr 
auseinander; so erwähnt Albrechtsen (1, S. 65), daß Nielsen ein 
bloßes Lockern für ebenso wirksam hält wie ein Ausquetschen, während 
Poulsen mit Nachdruck betont, daß das Ausquetschen vollständig 
sein müsse. Schumann (38) hält sogar dafür, daß der gelbe Körper 
an derselben Stelle sich von neuem bilde, wenn er nicht in toto ge¬ 
löst werde. 

Damit ein Abreißen des Eierstockes von seinem Aufhängebande 
verhütet wird, ist cs notwendig, daß durch ein ruhiges, gleich¬ 
mäßiges Drücken mit einem Sparren auf den Rücken des Tieres ein 
heftiges Drängen und Pressen oder ein plötzliches Einsinken im Kreuze 
(wie es namentlich bei plötzlichem Drücken auf den Rücken mit einem 
Striegel vorkommt) während der Operation ausgeschlossen werden. 
Wie bei der Prognose erwähnt worden, ist nach dem Abreißen eines 
Ovariums auf hiesiger Klinik nie eine Verblutung eingetreten: allerdings 
erfolgte jedesmal eine langdauernde, möglichst sorgfältige Nach¬ 
kompression. 

Arehir f. wissensch. u. prakt. Tierheilk. Bd. 43 H. 4 u i». 
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Was nun die digitale Nachkompression anbelangt, so ist die Meinung 
von Wyßmann (45), daß sie problematisch sei, wohl nicht zutreffend, 
denn sonst hätte die Methode sicher nicht noch heute so viele Anhänger 
[Heß (16), Gräber (12), Stalfors (42), Pissl (31), Gebauer (11), 
Schumann (38), Kuntschik (22), Harms’ Lehrbuch der Geburts¬ 
hilfe (33), S. 14 und 22)]. 

Ovarien, an denen Zysten zerdrückt oder der gelbe Körper ab¬ 
gedrückt wurden, sind zur Nachkompression immer vorsichtig anzufassen, 
da sie sonst leicht zerrissen werden können, speziell am Napfrande 
des Corpus luteum oder in der Umgebung der geplatzten Zyste. 

Sicher ist, daß durch systematisch erfolgende Nachkompression 
per vaginam oder per rectum manche Blutung verhindert wird. 
Die Nachkompression eines lädierten Ovariums sollte mindestens 
10 Minuten dauern (Heß). Daß aber auch sorgfältige Nachkompressionen 
von 20 und 30 Minuten eine Blutung oder sogar Verblutung nicht 
ausschließen, beweisen die Fälle IV und IX. Die Autoren verlangen 
Nachkompression von sehr verschieden langer Dauer. So hält Gebauer 
(11) nur y 2 Minute für genügend, während Gräber (12) nach dem 
Abdrücken von hypertrophischen, gelben Körpern eine 30 Minuten lange 
Nachkompression empfiehlt. Muß beim Nachkomprimicrcn per rectum 
wegen der Darmkontraktionen das Ovarium oft fahren gelassen und 
dann frisch gefaßt werden, so leidet die Zuverlässigkeit dieses Ver¬ 
fahrens stark darunter. Empfindliche, namentlich junge Tiere, ferner 
Kühe mit Enteritis pseudotuberculosa spccifica bovis nach Bang oder 
akutem Darmkatarrh, werden dabei sehr unruhig, drängen und pressen 
zuweilen noch mehrere Stunden nach der Operation. Aus diesen Gründen 
halten wohl einige Tierärzte die möglichst rasche Eierstockoperation ohne 
Nachkompression, für die sicherste Methode (mündliche Mitteilungen). 
Heß (16, S. 59) rät, das Zerdrücken von Zysten wenn möglich auf 
den Nachmittag zu verlegen, damit im Falle einer tödlichen Nach¬ 
blutung die Notschlachtung erst am nächsten Morgen und nicht während 
der Nacht vorgenommen werden müsse. Dies kann nur für rasch 
verlaufende Verblutungen in Betracht fallen. 

Immer ist dem Besitzer zu raten, die operierten Stücke in den 
nächsten 24—48 Stunden gut zu beobachten, wobei ihn die oben 
erwähnten Symptome leiten sollen. Vermehrte Aufmerksamkeit, 
eventuell eine Wache ist anzuordnen, wenn bei einer alten, tadellosen 
Milchkuh ein großer gelber Körper abgedrückt wurde, oder in allen 
Fällen, in denen ein tiefer Eierstockriß sicher da ist oder auch nur 
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vermutet wird. In einem solchen Falle (IX) wurden prophylaktisch 
gleich nach beendeter Eierstockoperation 12,0 ccm Sekakornin subkutan 
injiziert. Der Fall verlief trotzdem tödlich. Besser würde vielleicht 
in solchen Fällen die Gelatine wirken. Solche Patienten sind möglichst 
ruhig zu halten, damit die Bildung eines Koaguluras am Ovarium 
durch die Bewegung nicht gestört wird. Der Besitzer hat beim Ein¬ 
treten von verdächtigen Erscheinungen sofort Bericht zu machen an 
den Tierarzt, denn eine eventuelle Behandlung wirkt umso besser, je 
früher sie einsetzt. 

Ein auf das Kreuz gelegter, durchnäßter, kalter Sack muß fleißig 
mit kaltem Wasser begossen werden, damit eine Abkühlung, die eine Blut¬ 
stillung fördern soll, bis in die Tiefe, zu den Ovarien, zu dringen vermag. 

Fleischschau. 

Das Fleisch der 6 Kühe (V—IX, XI), die notgeschlachtet wurden, 
wurde bei der Fleischschau durch einen Tierarzt bedingt oder voll 
bankwürdig erklärt. Das Fleisch und die Organe verbluteter Tiere 
sehen blässer aus als diejenigen normal geschlachteter. Der Verwertung 
des Fleisches als menschliches Nahrungsmittel hätte wohl auch im 
Falle X nichts entgegengestanden, wenn das Abstechen der Kuh früh 
genug erfolgt wäre. 

Haftpfl icht des Tierarztes. 

Fröhner (9, S. 282) schreibt: Nach dem B. G. B. besteht all¬ 
gemein die Haftpflicht für den Schaden, der aus Fahrlässigkeit bzw. 
infolge eines Verstoßes gegen die Regeln der Wissenschaft und Kunst 
entstanden ist (§ 276). Dies gilt auch für den Tierarzt. 

Levens (24, S. 370 und 371) führt dann näher aus: Der Tier¬ 
arzt, der die Behandlung von Tieren übernimmt, tritt nach §611 ff. 
B. G. B. in ein Dienstverhältnis, das zwischen den Parteien zustande 
kommt. Es entsteht ein Vertrag, und auf einen solchen findet die 
allgemeine Vorschrift des § 276 B. G. B. Anwendung, wonach Fahr¬ 
lässigkeit zu entschädigen ist. 

Es muß also der praktizierende Tierarzt auf der Höhe der Wissen¬ 
schaft sein, damit er keinen Kunstfehler begeht, der geeignet wäre, 
einen Schaden für den Tierbesitzer hervorzurufen. Eine Schädigung 
des Besitzers ist möglich durch eine fehlerhafte Diagnose, beruhend 
auf mangelhafter Untersuchung, oder durch einen bei der Behandlung 
unterlaufenden Kunstfehler. 
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Den §§276, 611 und 823 des B. G. B. des deutschen Reiches 
entsprechen die §§41—44, 328 und 361 des neuen schweizerischen 
Obligationenrechtes, die auch die Haftpflicht verlangen für einen mit 
Absicht oder aus Fahrlässigkeit verursachten Schaden; wobei der 
§ 361 speziell erwähnt, daß sich dies auch beziehe auf Arbeiten, 
die gegen Honorar zu leisten sind und besondere, wissenschaftliche 
und künstlerische Ausbildung voraussetzen. 

Kasuistik. 

A. Blutungen. 

Fall I. Signalement: Simmentalerkuh, falbblösch, 9—10 Jahre alt, in sehr 
gutem Ernährungszustände, gehörend dem Landwirt W. in 0. 

10. 3. 1914: Anamnese: Die Kuh wird nicht brünstig. Befund: Beider¬ 
seitig starke Senkung der breiten Beckenbänder; großer, angeschwollener Wurf. 
Beide Ovarien sind stark baumnußgroß. Diagnose: Stillochsigkeit inf. Eierstock¬ 
zysten beiderseitig. Therapie: Zerdrücken der Zysten. 

31.3.1914: Anamnese: Immer noch keine Brunst eingotreten. Befund: 
Immer noch starke Senkung der breiten Beckenbänder usw. (alles wie oben). 
Diagnose: Stillochsigkeit inf. rezidivierender Eierstockzysten beiderseitig. The¬ 
rapie: Wie oben. 

14.4.1914 abends 5 Uhr: Anamnese: Die Kuh war vor etwa 8 Tagen 
brünstig geworden; aber sie wurde wegen der immer noch bestehenden Senkung der 
breiten Beckenbänder nicht zum Stier geführt. Sie liefert pro Melkzeit noch etwa 
6 Liter Milch. Befund: Beim Touchieren per rectum fiel mir sofort die ungewöhn¬ 
liche Größe der Eierstöcke im Verhältnis zu den früheren beiden Malen auf. Der 
linke Eierstock war gänseeigroß, stark gebuckelt, d. h. mit Eierstockzysten und 
gelbem Körper behaftet. Der rechte Eierstock war nur ganz wenig kleiner und 
weniger gebuckelt. Diagnose: Senkung der breiten Beckenbänder inf. rezidivie¬ 
render Eierstockzysten beiderseitig. Therapie: Beim Fassen des linken Ovariums 
platzte eine Zyste. Beim weiteren Quetschen des Eierstockes zersprangen dann noch 
eine oder zwei Zysten, auch wurde ein gelber Körper losgetrennt. Allein der Eier¬ 
stock war immer noch sehr groß, und beim weiteren Drücken hatte man das Gefühl, 
daß er zerrissen sei und aus sehr mürbem Gewebe (wie Muskulatur bei trockener 
Nekrose) bestehe. Dieses linke Ovarium wurde nun etwa 15 Minuten komprimiert, 
abwechslungsweise per rectum und per vaginam; allein dabei konnte es nicht ganz 
in die volle Hand gefaßt und deshalb nicht absolut zuverlässig komprimiert werden, 
weshalb noch einige Minuten nur das Eierstockband mit der darin verlaufenden 
Eierstockartcrie komprimiert wurde. Dabei hatte man das Gefühl, daß das zer¬ 
rissene Ovarium stark auseinander klaflte und an der Rißstelle schon Blutkoagula 
vorhanden seien. Es wurde nun noch der rechte Eierstock behandelt, der aber trotz 
Anstechens per vaginam nicht viel kleiner wurde. Dem allein anwesenden Melker 
wurde befohlen die Kuh genau zu beobachten, daGefahr zu innererBlutung bestehe. 

7 Uhr abends: Der Besitzer telephoniert, daß die Kuh kein Futter auf¬ 
genommen, aber noch dio üblichen 6 Liter Milch geliefert habe. 
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8^2 Uhr abends: Wir waren dort und nahmen folgenden Befund auf: 
Das Allgemeinbefinden ist ziemlich stark getrübt, 60 Herzschläge pro Minute, Tem¬ 
peratur 38,4°; zuerst ziemlich stark angestrengte Atmung, die dann nach und nach 
ruhiger wurde. Die Kuh ist leicht unruhig, trippelt zeitweise hin und her. Hörner 
kühl, Ohren nur am Grunde noch etwas warm, Schienbeine kühl. Das Euter ist 
noch warm, dagegen sind Zitzen und Milch kalt. Die linke, obere Flanke leicht auf¬ 
getrieben. Die Pansenperistaltik ist stark vermindert. Der trockene Kot wird in 
spärlichen Mengen abgesetzt. Beim Touchieren per rectum fallt vom linken Ovarium 
ein hühnereigroßes Blutkoagulum ab. Diagnose: Blutung aus dem linken, zer¬ 
rissenen Eierstock. Therapie: Der Eierstock wird so gut als möglich nochmals 
etwa 15 Minuten lang komprimiert. Am Halse subkutan erhält die Kuh 10,0 ccm 
Sekakornin und 50,0 ocm Gelatine. Auf das Kreuz wird ein mit kaltem Wasser 
durchtränkter Sack gelegt, der fleißig mit frischem Wasser begossen wird. Hierauf 
ist die Kuh einige Minuten lang unruhig. Nach und nach fallen die oberen 
Flanken deutlich ein. Der Patient wird ständig bewacht. 

15. 4. morgens 9 Uhr: Befund: Immer noch ziemlich stark getrübtes All¬ 
gemeinbefinden, 52—60 Herzschläge pro Minute, Temperatur 38,3°, Atmung ruhig. 
Beide Herztöne sind deutlich hörbar. Hörner und Ohren sind kalt. Das Flotzmaul 
und die Euterhaut, die Konjunktiva und die Scheidenschleimbaut sind stark anä¬ 
misch. Die Kuh nimmt etwas Futter und Wasser auf und ruminiert spärlich 
(30 Kieferbewegungen pro bolo). Milchquantum nur zwei statt sechs Liter. Dia¬ 
gnose: Die Blutung dauert an. Therapie: Subkutan 8,0 ccm Sekakornin. 

Abends 7 Uhr: Befund: 86—90 Herzschläge pro Minute, Temperatur 38,0°. 
Der erste Herzton ist noch gut, der zweite schlecht hörbar. Hörner und Ohren 
sind kalt, die Schleimhäute blaß; nur geringe Futteraufnahme und Rumination; 
Milchmenge nur noch einen halben Liter. Diagnose: Die Blutung dauert an. 
Prognose: Ziemlich schlecht. Therapie: Subkutan 10,0 ccm Sekakornin und 
50,0 ccm Gelatine. Sorgfältige Bewachung. 

16.4. morgens 9 Uhr: Befund: 72 Herzschläge pro Minute, die wieder 
kräftiger sind. Die Scheidenschleimhaut ist weniger blaß. 38,7° Temperatur. 
Die Kuh frißt und ruminiert wieder fast normal und gibt etwa einen Liter Milch. 
Diagnose: Blutung gestillt. 

Fall II. Signalement: Mittelschwere Simmentalerkuh, etwa 10 Jahre alt, 
der Gebr. T. in G. bei W. Anamnese: Die Kuh wurde am 30. 4. 1915, mittags 
12 Uhr im Tierspital Bern touchiert wegen Stilloohsigkeit infolge Eierstockzysten 
beiderseitig und Corpus luteum hypertrophicum rechts. Den Weg nach W. mußte 
die Kuh gleich naoh der Operation zu Fuß zurücklegen. Am 1. 5. morgens 8 Uhr 
kommt Bericht, daß dio Kuh nicht wie gewohnt fresse und das Bild einer akuten 
Indigestion zeige. Befund: Das Allgemeinbefinden ist schwer getrübt. Die Kuh 
ist am ganzen Körper eiskalt. 86—88 Herzschläge pro Minute, schwach, immer die 
fünfte Systole aussetzend. 32—36 Atemzüge pro Minute, Temp. 38,7°. Der Blick 
ist matt und müde; die Augen sind etwas in die Orbita zurückgesunken. Sämtliche 
Schleimhäute und dieEuterhaut sind weiß, blutleer. Futteraufnahme undRumination 
sind schlecht; die linke obere Flanke ist etwas aufgetrieben; Pansenbewegungen sind 
mäßig vorhanden. Das Milchquantum ist von sechs auf einen halben Liter pro 
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Melkzeit gesunken. Diagnose: Blutung in die Bauohhöhle infolge Abreißens des 
rechten Eierstookes. Aetiologie: Die Kuh hatte beim Touchieren die oft vor¬ 
kommende, plötzliche Einknickung im Kreuz- und Darmbeingelenk gemacht. 
Therapie: Ruhe; subkutan 200,0 ocm Gelatine. 

1. 5. abends: Befund: Das Allgemeinbefinden hat sich wesentlich ge¬ 
bessert. 72—76 Herzschläge pro Minute, kräftig, nicht mehr arhythmisch; 25 Atem¬ 
züge pro Minute; Temperatur 39,1 °. Die Schleimhäute und die Euterbaut sind 
wieder schwach rosarot. Die Kuh steht normal da, frißt wie die anderen Tiere und 
hat im Laufe des Nachmittags normal ruminiert. Die Hörner, Ohren und Extremi¬ 
täten sind wieder warm. Das Flotzmaul ist feucht, der Blick lebhaft. Die Pansen¬ 
peristaltik ist rege; die oberen Flanken sind eingefallen und die Bauchdecken ent¬ 
spannt. Diagnose: Blutung gestillt. Epikrise: Ob die Blutung spontan oder 
durch die Wirkung der Gelatine zum Stillstand kam, ist nicht zu entscheiden. 

Fall III: Anfang Mai 1915 wurde beim Besitzer H. in R. eine 10 Jahre 
alle Siramentalerkuh wegen Sterilität behandelt. Dabei wurde das rechte 
Ovarium gespalten und sehr stark gequetscht. Anamnese: 14 Stunden p. op. 
zeigt die Kuh keine Freßlust und Rumination, Auftreibung der oberen Flanken, 
wenig Miloh. Befund: (18 Stunden p. op.) 80 Herzschläge pro Minute, 16 Atem¬ 
züge pro Minute, Temperatur 38,7°; gleichmäßige Verteilung der Körperwärme, 
normal warme Hörner undOhren. Blässere Maulschleimhäute, die aber doch nicht 
ganz blaß sind; leichte Zyanose. Noch etwas Munterkeit, keine Freßlust, keine 
Rumination, dagegen noch etwas Pansenperistaltik vorhanden; deutliche Auftrei¬ 
bung der oberen Flanken, trockener Kot. Bei der letzten Melkzeit nur zwei statt 
sechs Liter Milch. Diagnose: Indigestion. Aetiologie: Offenbar inf. Blutung 
aus dem rechten Eierstock. Verlauf: Die Kuh ging am Abend besser und er¬ 
holte sich innerhalb drei Tagen. 

Fall IV. Im September 1913 touchierte ich, als damaliger I. Assistent 
der veterinär-ambulatorischen Klinik, eine 6 Jahre alte, rotscheckige Simmen- 
talerkuh, in gutem Ernährungszustände, des Landwirtes H. K. in St. Schon 
bei leichtem Drucke spaltete sich der linke Eierstock quer bis auf den Margo 
mesovaricus in zwei ungefähr gleich große Hälften. Da die Kuh absolut nicht 
drängte, konnte das Ovarium abwechselnd per rectum und per vaginam sorgfältig 
30 Minuten lang komprimiert werden, ohne dasselbe auch nur einmal fahren zu 
lassen. Der Besitzer wurde auf die Biutungsgefahr aufmerksam gemacht. Ana¬ 
mnese: 3 Wochen p. op. meldet der Besitzer, die Kuh zeige Anzeichen der „stillen 
Völle u , verrate allgemeine Schwäche und liefere fast keine Milch mehr. Befund: 
Getrübtes Allgemeinbefinden, etwas beschleunigter Puls, blasse Schleimhäute und 
Euterhaut, Euter schlaff und leer, im übrigen die Symptome einer Indigestion. 
Beim Touchieren per rectum konstatiert man vorn links auf dem Beokenboden, 
gegen die linke obere Flanke zu, ein etwa 20 cm langes, 15 cm breites und etwa 
10 cm dickes, auf dem Beckenboden festsitzendes Blutkoagulum, auf dem oben 
etwa in der Mitte das linke Ovarium als derber, klcinbaumnußgroßer Knollen 
deutlich fühlbar ist. Diagnose: Indigestion mit Anämie inf. stattgehabter innerer 
Blutung. Prognose: Günstig, da die Blutung sicher gestillt ist; denn das Blut¬ 
koagulum ist fest, d. h. schon mehrere Wochen alt. Therapie: Diät, Infusum. 
Verlauf: Abheilung. 
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B. Verblutungen. 

Fall V. Signalement: Simmentalerkuh, falbblösch, 7 Jahre alt, gehörend 
dem Wegmeister St. in E. bei 0. Anamnese: Am 21. 2. 1913 nachmittags 
4 Uhr wurde die Kuh, die um Weihnachten 1912 gekalbt hatte und eben 
wieder zum ersten Mal brünstig war, wegen Senkung der breiten Beckenbänder 
(infolge der Brunst) in Mißachtung des Grundsatzes, während der Brunst keine 
Eierstockoperation auszuführen, touchiert. Es wurde am rechten Ovarium der 
gelbe Körper abgedrückt und der Eierstock quer bis auf seinen Margo mesova- 
ricus vollständig zerdrückt. Das linke Ovarium wurde quer bis zur Hälfte durch¬ 
gerissen. Der Operateur bemerkte den Riß im rechten Eierstocke und komprimierte 
jede Hälfte desselben für sich. 41 Stunden p. op. ist die Kuh müde und matt, 
etwas aufgetrieben; sie frißt und ruminiert nicht mehr. Sie ist schwer krank, 
liegt viel, und ihr Zustand fällt dem Besitzer auf. Befund: 112 rhythmische 
Herzschläge pro Minute; Zahl der Atemzüge leicht vermehrt, diese sonst normal; 
Temperatur 38,8°. Die Kuh liegt ruhig am Boden in normaler Lage; sie zeigt 
eine leichte Depression. Nach leisem Zuruf und einigem Antreiben erhebt sie sich 
sofort ohne besonders mühsame Anstrengungen. Hörner, Ohren, Flotzmaul und 
Schienbeine sind stark kühl. Das Flotzmaul und die Euterhaut, die Konjunktiva, 
die Maul- und Scheidenschleimhaut sind sehr blaß. Die Herztöne sind rein, der 
erste überlaut. Die Pansenperistaltik ist vermindert. Diagnose: Innere Blutung 
aus den Ovarien. Therapie: Zwei Liter warmer Rotwein innerlich. Verlauf: 
Gleichen Tages, abends 9y 2 Uhr, stürzte die Kuh plötzlich zusammen und mußte 
notgeschlachtet werden. Sektionsbefund: Die Kuh ist ausgeschlachtet; die 
beiden Körperhälften zeigen schönes, stark ausgeblutetes, schwach gebliches 
Fleisch. Die Bauchhöhle ist in ihrem unteren Bereiohe, namentlich in der unteren 
Zwerchfellgegend, etwas von Blut gerötet. Bei der Schlachtung floß aus der Bauch¬ 
höhle eine große Menge Blut, wovon nur das gut geronnene aufgefangen wurde 
(etwa 5—6 kg). Der rechte Eierstock ist im Bereiche der Ansatzstelle des Eier¬ 
stockbandes bis auf eine kleine Brücke quer durchgetrennt, so daß nur noch wenig 
Eierstockgewebe am Ligamentum Suspensorium ovarii nachzuweisen ist. An der 
großen Quetsch-Rißwunde haften große Blutkoagula. Auch das linke Ovarium 
zeigt in seiner Mitte eine etwa 1 cm tiefe Rißwunde, ohne anhaftende Blutkoagula. 
Herz, Lungen, Leber, Milz, Nieren, Uterus und Darmtraktus sind absolut normal. 
Sektionsdiagnose: Innere Verblutung aus dem rechten, zerrissenen Ovarium. 

Fall VI. Signalement: Kuh Schwyzerrasse, 14 Jahre alt, in mittel¬ 
mäßigem Ernährungszustände, pro Melkzeit noch gut zehn Liter Milch liefernd, 
gehörend dem Landwirte R. in 0. Anamnese: Die Kuh kalbte im Oktober 
1913 zum lotzten Mal, normal; lieferte seither sehr viel Miloh. Die breiten 
Beckenbänder stiegen nie ganz an, weshalb die Kuh am 20. 1. 1914 nachmittags 
3 Uhr auf Wunsch des Besitzers untersucht wurde. Befund: Allgemeinbefinden 
gut; leichte Senkung der breiten Beckenbänder beidseitig; der Wurf ist leicht ver¬ 
größert und etwas weiter. In der Vagina ist wenig Exsudat. Der Zervikalkanal 
ist hinten für die Zeigefingerspitze offen, nach vorn geschlossen, mit sehr wenig 
darin befindlichem Exsudat. Die Scheide ist etwas weiter und schlaffer. Der 
Uterus ist wenig vergrößert, das rechte Horn etwas größer als das linke. Der 
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rechte Eierstock zeigt eine Hantelform, in der nach hinten eine länglicho, hühner¬ 
eigroße und nach vorn eine runde, stark haselnußgroße Zyste liegt. Zwischen 
beiden liegt eine schmale Brücke, so daß eine Einschnürang entsteht, in die man 
die Zeigefingerspitze einlegen kann. Das Eierstockband ist normal. Der linke 
Eierstock besitzt eine schwach haselnnßgroße Zyste. Therapie: Beim Fassen 
des rechten Ovariums springt die Zyste am kaudalen Pole bei leichtem, die am 
oralen bei starkem Drucke. Der Eierstock wird gleich ohne besonderen Kraft¬ 
aufwand in der vollen Hand behalten, wobei keine Zerreißung desselben wahr¬ 
nehmbar ist. Er wird nun 20 Minuten lang komprimiert. Die Kuh drängt sehr 
wenig, und die Kompression wird in sehr befriedigender Weise vollendet. Der 
rechte Eierstock ist nun klein, derb - elastisch; eine Blutung ist nicht fühlbar. 
Hierauf wurde die kleine Zyste am linken Ovarium zerdrückt. Anamnese: Am 
21. 1. abends 9 Uhr mußte die Kuh im Stalle abgestochen werden, nachdem der 
Besitzer kurz vorher tierärztliche Hilfe requiriert hatte. Bei der Sektion gab er 
uns folgenden Bericht: Am 21. 1. morgens zeigte die Kuh sehr wenig Freßlust, 
wenig Rumination und lieferte nur noch vier Liter Milch. Sie war deprimiert 
und in den oberen Flanken aufgetrieben. Der Kot war trocken, geballt und wurde 
häufiger, aber in kleinen Quantitäten abgesetzt; Urinieren normal. Die Kuh zeigte 
kalte Hörner, Ohren und Schienbeine; kein Stöhnen. Der Besitzer glaubte an 
„stille Völle a und benachrichtigte den Tierarzt nicht. Während des Tages war 
das Tier immer deprimiert, aufgetrieben in den oberen Flanken und kühl an 
der Körperoberfläche. Am Abend lag die Kuh viel. Der Besitzer verabreichte ihr 
um 8 Uhr einen Liter Wein: hierauf fiel die Kuh um, war sehr schwach und wurde 
abgestochen. Sektionsbefund: Mächtige Blutleere der Sohleimhäute und des 
Unterhautgewebes, blasses Fleisch. Aus der Bauchhöhle fließt eine mächtige 
Menge nicht geronnenen Blutes. Der Uterus ist blaß und klein. Der rechte Eier¬ 
stock zeigt einen 2 cm langen, queren Einriß; lateral ist der Riß etwas länger als 
medial. Die Rißränder sind zackig, blutig, mit anhaftenden Blutkoagula. Auf 
der lateralen Seite befindet sich eine stark stricknadelweite Blutgefäßöffnung 
in der Rißstelle. In der Umgebung des Risses ist das Eierstockgewebe blutig 
infiltriert: ebenso zeigt die Anheftungsstelle des Ligamentum Suspensorium ovarii 
eine leichte Blutunterlaufung, herrührend von der Quetschung. Am Eierstockbande 
kleben einige Blutgerinnsel. Im linken Eierstocke ist eine haselnußgroße Zyste 
zerdrückt, die Rißränder sind blutig infiltriert. Es besteht eine deutliche Ver¬ 
tiefung mit blutigem Grunde im Eierstocke. Alle übrigen Organe sind vollkommen 
gesund. Sektionsdiagnose: Innere Verblutung aus dem rechten, zerrissenen 
Ovarium. 

Fall VII. Signalement: Simmentalerkuh, falbscheck, 3 Jahre alt, in 
gutom Ernährungszustände. Lebend-Gewicht etwa 550 kg. 

Am 2. 2. 1914: Anamnese: Der Besitzer berichtet, daß die Kuh im No¬ 
vember 1913 zum ersten Mal gekalbt habe; worauf sie im Januar 1914 wieder zum 
Stier geführt wurde. Hierauf zeigte sich zeitweise spärlicher, eitriger Ausfluß aus 
der Scheide, aber nie Brunst. Symptome: Ungetrübtes Allgemeinbefinden, breite 
Beckenbänder normal angestiegen. Wurf klein. Aeußerer Muttermund geschlossen, 
Uterus stark vergrößert, rechtes Horn größer als linkes; beide Hörner in die Bauch¬ 
höhle hinabhängend, stark gefüllt, deutlich schwappend; 10—15 Liter Inhalt im 
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Uterus. Uteruswand etwas derb, keine Kotyledonen fühlbar, kein Gefäßschwirren, 
Eierstöcke nicht erreichbar. Diagnose: Pyometra inf. Absterbens und Vereite¬ 
rung des Jungen.-Der Besitzer wünscht keine Behandlung, da er die Kuh 

mästen will. 

Am 17.3.1914 morgens 9 Uhr: Anamnese: Der Besitzer meidet, daß 
seit der ersten Untersuchung nun täglich etwa l / 2 Liter dünnflüssiger, ungemein 
stinkender, gelblich-grauer Eiter sich entleert habe. Er möchte nun doch das 
Tier behandeln lassen. Symptome: Vorerst ist zu erwähnen, daß die erste 
Untersuchung per rectum als Massage gewirkt haben muß, da sich sofort hierauf 
der Zervikalkanal öflnete, und sich konstant Eiter entleerte beim Liegen. All¬ 
gemeinbefinden normal, breite Bockenbänder gespannt, Wurf klein, Haare der 
Commissura inferior mit Eiter beschmutzt. Beim Touchieren per vaginam 
finden sich in derselben etwa 1—2 Deziliter Eiter vor. Der äußere Muttermund 
ist fast für zwei Finger offen, boim Pressen und Drängen der Kuh entleert sich 
daraus Eiter. Der Touchierbefund per rectum ergibt, daß der Uterus viel kleiner 
ist als bei der ersten Untersuchung und höchstens noch 4—6 Liter Eiter enthält. 
Die Uteruswand erscheint faltig und dicker als bei der ersten Untersuchung, wohl 
infolge der erfolgten Kontraktion. Das rechte Ovarium ist leioht faßbar und hat die 
Form und Größe einer leicht abgeflachten, dürren Zwetschge, weist keine größeren 
Zysten und gelben Körper auf. Das linke Ovarium ist schwerer zu finden, da es 
weit vorn unter dem linken Uterushorn sich befindet. Es ist erst faßbar per 
rectum, wenn die linke Hand in der Scheide die Zervix zurückzieht. Das linke 
Ovarium ist etwas größer als das rechte, mit doutlichem, gelbem Körper an seinem 
vorderen Ende. Diagnose: Pyometra. Behandlung: Während die linke Hand 
in der Scheide ruht, wird dor linke Eierstock per rectum in die volle rechte Hand 
genommen und der gelbe Körper vorsichtig abgedrückt, was tadellos von statten 
geht. Der Eierstook wird nicht frei gegeben, sondern in der Hand behalten und 
etwa 6—10 Minuten lang komprimiert, wobei die Stelle, wo der gelbe Körper ge¬ 
sessen hatte, als fingerbeerengroße, napfförmige Einbuchtung deutlich fühlbar ist. 
Der gelbe Körpor wird nachher noch im Beckenraum gefühlt ; ein Eierstockriß ist 
nicht zu erkennen und wird ein solcher auch nicht vermutet, da das Abdrücken 
des Corpus luteum per rectum vorsichtig und schonend vor sich gegangen ist. 
Hierauf wird der Besitzer namentlich auch noch in Bezug auf eine andere Kuh, 
der ein Corpus luteum hypertrophicum abgedrückt wurde, auf die Gefahren der 
Operation aufmerksam gemacht, speziell auf Tympanitis; wenn aber in den beiden 
nächsten Melkzeiten keine Milchabnahme eintrete, so bestehe keine Gefahr mehr. 

Am 19. 3. morgens 9 Uhr: Anamnese: Der Besitzer telephoniert, daß die 
Kuh schwer krank sei. Eine halbe Stunde später waren wir dort und bekamen 
vom Besitzer folgenden Bericht: Die Kuh sei am Abend des 17. 3. gut gegangen, 
hätte nur leichte Tympanitis und nur ganz geringe Abnahme der Milchabsonderung 
gezeigt (vier Liter). Am Morgen des 18. 3. noch zwei Liter Miloh und am Morgen 
des 19.3.nur noch einige„Zissen u . Zudem zeige dieKuh seit 18.abends eine schwere 
Indigestion, keine Freßlust, keine Rumination, Schwäche, starke Niedergeschlagen¬ 
heit, kalte Hörner und Ohren, d. h. alle Anzeichen einer schweren Erkrankung. 
Der Kot wird in geringen Mengen und ganz trocken abgesetzt. Der eitrige Aus¬ 
fluß aus der Scheide ist stark vermehrt seit der Operation. Befund: Stark ge¬ 
trübtes Allgemeinbefinden, 132 regelmäßige Herzschläge pro Minute, 16—20 leicht 
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angestrengte Atemzüge pro Minute, Temperatur 38,3°. Es ist fast nur noch der 
erste Herzton gut hörbar, dabei leichte anämische Geräusche. Kalte Hörner und 
Ohren, Flotzmaul und etwas kühlere Schienbeine. Die Kuh läuft etwas ge¬ 
spannt, aber noch gut aus dem Stalle; beim Hineinführen zeigt sie deutliches 
Schwanken in der Nachband und im Stande der Ruhe leicht aufgekrümmten 
Rücken und aufgezogenen Bauch. Sie ist noch ziemlich munter und lebhaft, hat 
aber völlig weiße Schleimhäute und Euterhaut. Haut am Rumpfe noch warm, 
Augen leicht zurückgesunken, Pupillen 5—6 mm weit; keine Freßlust, Rumination 
und Getränkaufnahme, etwas eingefallene obere Flanken, minime Pansenperistaltik 
Der Kot ist trocken und blätterig (früher weich) und wird in geringen Quantitäten 
abgesetzt; Bauchdecken weich, sie wurden weiter nicht palpiert; die Kuh wurde 
nicht touchiert. Diagnose: Schwere innere Blutung aus dem linken Eierstocke. 
Prognose: Sehr zweifelhaft bis schlecht, da die Blutung wahrscheinlich andauert. 
Therapie: Ruhige Haltung; intravenös 50,0 ccm Gelatine; tropfend naßkalter 
Sack auf das Kreuz; aufmerksame Bewachung. Nachkomprimiert wird nicht, um die 
eventuell gestiliteBlutung nicht wieder zu erneuern durch Ablösung der Blutkoagula. 

Mittags 12 Uhr: Der Besitzer telephoniert, daß die Kuh etwas schlechter 
gehe und beim Liegen Kolikerscheinungen zeige. 

Nachmittags 3 Uhr: Befund: Die Kuh liegt ruhig am Boden, trägt den 
Kopf noch hoch, 120 Herzschläge pro Minute, etwas tiefes Atmen, Tempe¬ 
ratur 37,8°, kalte Hörner und Ohren, Pupillen etwa 7—8 mm weit. Therapie: 
Subkutan 10,0 ccm Sekakomin; gleich darauf wird das Tier mit einem Vieh¬ 
transportwagen in das Tierspital überführt und dort weiter beobachtet. 

Abends l l j 2 Uhr: Patient liegt ruhig, 132 Herzschläge pro Minute, regel¬ 
mäßige Atmung, Temperatur 36,5°, leichtes Schnarchen, wenn möglich noch 
blässere Schleimhäute als am Morgen, starke Depression. 

Abends 8 1 / 2 Uhr: Die Herzschläge sind sehr unregelmäßig, Tempe¬ 
ratur 36,3°; alle übrigen Symptome sind ausgeprägter. Die Kuh erhebt sich noch, 
angetrieben durch Reiben des Schwanzes, mühsam und marschiert stark taumelnd; 
sie wird notgeschlachtet. Sektionsbefund: Beim Abstechen fließen noch etwa 
vier Liter Blut ab. Das Fett ist schneeweiß, die Muskulatur blaß. Beim Eröffnen 
der Bauchhöhle fallen drei große Blutklumpen (zu 3—6 kg) heraus, daneben ent¬ 
strömen der Bauchhöhle noch etwa zehn Liter flüssiges Blut. Sämtliche Bauch¬ 
organe nnd die Bauchhöhle sind vom Blute stark gerötet. Milz, Nieren, Leber, 
Magen und Gedärme sind normal. Die Lunge ist sehr klein, stark gerunzelt und 
zusammengefallen; im Lungengewebe befinden sich 2—4 haselnußgroße Knoten 
(chronische Lungentuberkulose), dagegen ist das Herz normal. Der Uterus ist 
noch stark vergrößert, die Hörner sind etwa 45 cm lang und darin befindet sich 
etwa ein Liter eitriger Inhalt. Der Zervikalkanal ist offen und der Mittelfinger 
leicht einzuführen. Der rechte Eierstock ist 3 cm lang, länglich oval, leicht ab« 
geflacht, mit mehreren Follikeln; ohne Narben. Der linke Eierstock zeigt in seiner 
Umgebung anhaftende Blutgerinnsel; seine Größe ist gleich der des rechten. Auf 
beiden Seiten zeigt er mehrere Eierstockzysten, die intakt sind, und von denen die 
größte etwa 1 cm Durchmesser hat. Am lateralen Pole hat der gelbe Körper 
gesessen, und da ist nun eine blutrünstige Stelle, annähernd kreisrund, von 
etwa 1,5 cm Durchmesser. Ein etwa erbsengroßes Stück Eierstockgewebe hängt 
nur noch mit der Albuginea am übrigen Eierstocke fest. Unter diesem Reste be- 
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findet sich eine kleine Grube T in der ein etwa 1,5 mm dickes Blutgefäßchen an¬ 
gerissen ist, woraus namentlich die Blutung erfolgt sein muß (Fig. 12—14). 
Sektionsdiagnose: Innere Verblutung aus dem linken, angerissenen Eierstocke. 

Fall VIII. Signalement: Simmentalerkub, 5 Jahre alt, in sehr gutem 
Ernährungszustände, gehörend dem Landwirte J. H. auf dem W. bei B. Ana¬ 
mnese: Die Kuh wurde untersucht wegen Eierstockzysten; sie zeigte eine 
solche am rechten Ovarium, die auf starken Druck zersprang. Dabei wurde eine 
Spaltung des Eierstockes in querer Richtung wahrgenommen, d. h. das Ova- 
rium wies einen starken Einriß auf und wurde deshalb lange Zeit komprimiert. 
Die Kuh zeigte die ersten 24 Stunden p. op. nichts Besonderes: dem Besitzer fiel 
höchstens eine geringe Abnahme der Munterkeit auf. Plötzlich, 3 Wochen p. op., 
am 7. 10. 1914, verriet die Kuh die Symptome einer schweren Indigestion mit 
Unvermögen aufzustehen. Im Laufe des Vormittags erhob sie sich dann wieder, 
verriet aber große allgemeine Schwäche. Brunst war seit der Operation nicht ein¬ 
getreten, obschon die breiten Beckenbänder normal waren. Mittags um 1 Uhr 
mußte die Kuh notgeschlachtet werden. Sektionsbefund: Die rechte Eierstock¬ 
tasche ist stark faustgroß, gefüllt mit Blut, das z. T. dünnflüssig ist, z. T. in 
Form von Gerinnseln an der Wand der Eierstocktasche klebt. Im rechten Ovarium 
ist ein querer Riß mit blutigen Rändern, offenbar die Blutungsstelle. Sektions¬ 
diagnose: Verblutung in die Bauchhöhle aus dem rechten, verletzten Eierstocke 
(Nachblutung). 

Fall IX. Signalement: Schwyzerkuh, ca. 14 Jahre alt, gute Milcherin 
(noch 8 Liter Milch pro Melkzeit), gehörend dem Landwirte W. B. in 0. 
Anamnese: Die Kuh kalbte vor 4 Wochen. Die Geburt war normal, und die 
Nachgeburt ging normal ab. Die Beckenbänder sind schön angestiegen, dann 
aber wieder gesunken. Befund (am 18. 2. 1915, morgens 10 Uhr): Deutliche 
Senkung der breiten Beckenbänder, geschwollene Wurflefzen, verlängerte Wurf¬ 
spalte, äußerer Muttermund für zwei gespitzte Finger offen. Das linke Ova¬ 
rium ist haselnußgroß, fibrös entartet. Das rechte Ovarium ist kleinfaust- bis 
mittelbaumnußgroß. Therapie: Das rechte Ovarium ist leicht zerdrückbar. Der 
zurückbleibende Rest ist .derb, fest und sollte noch zerdrückt werden. Der alte, 
schwächliche Melker ist nicht imstande, den stark aufgekrümmten Rücken des 
Tieres mit der Striegel abwärts zu drücken. Die Kuh drängt und preßt. Beim 
Drücken und Ziehen am Eierstocke reißt dieser plötzlich zum größten Teile von 
seinem Bandapparate ab. Es bleibt nur noch der Gefäßteil des Eierstockbandes 
mit dem Ovarium in Verbindung. Man fühlt durch den Mastdarm die Eierstock¬ 
arterie pulsieren. Prophylaxis: Lange Kompression und subkutan 12,0 ccm 
Sekakornin. Am 19.2. vormittags requiriert der Besitzer tierärztliche Hilfe. Ana¬ 
mnese: Die Kuh war am 18. 2. abends nochr echt munter, lieferte aber statt acht 
nur sechs Liter Milch und zeigte keine Freßluft und Rumination. Jetzt gehe die Kuh 
nicht gut und habe am Morgen nur noch zwei Liter Milch geliefert; sie zeigt De¬ 
pression. Befund (24 Stunden p. op.): 86 Herzschläge pro Min., 12—16 Atem¬ 
züge pro Min., Terap. 38,4°, etwas Schwäche, blasse Schleimhäute und Euter¬ 
haut, gleichmäßig warmo Haut, keine Freßluft und Rumination, aufgehobene 
Pansenperistaltik, aber häufiger Kotabsatz in bedeutenden Mengen. Trotzdem die 
oberen Flanken eingefallen sind, ist der Bauchumfang groß; keine Fluktuation in 
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der Bauchhöhle, Euter milchleer. Diagnose: Blutung aus dem rechten Ovarium. 
Therapie: Subkutan 7,0 ccm Sekakornin und 150,0 ccm Gelatine. 

Abends 7 Uhr: Befund: 114—118 Herzschläge pro Min., ruhige Atmung, 
Temp. 38,8°, große allgemeine Schwäche, weiße Schleimhäute und Euterhaut, 
kühle Schienbeine, keine Freßlust und Rumination. Therapie: 150,0 ccm Gela¬ 
tine subkutan. Verlauf: Abends l() l / 4 Uhr stürzt die Kuh zu Boden, zeigt so¬ 
fort Röcheln und Erscheinungen der Agonie, weshalb sie abgestochen wird. 
Sektionsbefund: Große Blässe des Kadavers; alte Tuberkulose der mediasti- 
nalen Lymphdrüsen (sie sind kindsarmdick und zeigen einige verkalkte Herde). 
Die Eingeweide sind normal, ln der Bauchhöhle ist ein kleiner Kübel voll ge¬ 
ronnenen Blutes nebst sehr viel flüssigem; zudem soll die Kuh beim Abstechen noch 
ziemlich stark geblutet haben. Beide Uterushörner sind um die Hälfte eines nor¬ 
malen, gesunden, unträchtigen Hornes vergrößert. Sie hängen in die Bauchhöhle 
hinab und sind schlaff; das linke Horn ist größer als das rechte. Die Zervix, 
deren unterer Lappen deutlich vergrößert ist, ist für den Zeigefinger offen. Der 
rechte Eierstock (6 om lang, 2,5 cm dick) ist in zwei Teile getrennt. Das ganze 
Ovarium hat die Größe eines kleinen Hühnereies. Das große, abgerissene Stück 
ist 3 cm hoch und 6 cm lang. Die Rißwunde reicht vom Eierstockband bis zum 
kaudalen Ende des Ovariums, d. h. der rechte Eierstock ist der Länge nach voll¬ 
ständig zerrissen. An Stelle der Eierstockzyste befindet sich ein Blutgerinnsel. 
Der Rest des Eierstockbandes ist 7 mm breit und 6 mm dick. Am kaudalen Ende 
ist das Ovarium auch noch oingerissen. Das nicht ganz losgetrennte Stück Ge¬ 
webe ist 2 cm breit und dick und hat eine deutlich dreieckige Form. Die Riß¬ 
stelle ist überall stark blutig und von Blut unterlaufen. Am Ovarium sind zahl¬ 
reiche kleine Graafsche Follikel erkennbar. Der linke Eierstock ist klein-hühner- 
eigroß (5,5 cm lang, 2 cm dick), besitzt zahlreiche Graaf’schc Follikel, ein Corpus 
albicans und an der lateralen Seite 4 dreieckige, deutlich sichtbare Einstichstellen 
vom Eierstocktrokar. Letztere bluteten aber nicht. Am freien Rande befindet sich 
ebenfalls eine deutliche Trokarstichstelle und am kaudalen Ende ein Riß von 
2,5 cm Länge und 1 cm Tiefe, zwischen Ligamentum Suspensorium ovarii und 
Eierstock, d. h. das Ovarium ist etwas vom Bandapparate losgerissen. Sektions¬ 
diagnose: Innere Verblutung aus dem rechten verletzten Ovarium. 

Fall X. Signalement: Simmentalerkuh, 6 Jahre alt, in mittelmäßigem 
Ernährungszustände, gute Milchkuh, noch acht Liter Milch liefernd pro 
Melkzeit, gehörend dem Gutsbesitzer M. N. in B. Anamnese: Die Kuh 
kalbte im Februar 1915 zum vierten Male und wurde seither immer brünstig, aber 
nie trächtig. Sie wurde 2mal von uns touchiert, anfangs Juni und am 19. 7. 1915. 
Sie zeigte beide Male beiderseitige Eierstockzysten und fibröse Entartung der Ova¬ 
rien. Die Zysten wurden zerdrückt und angestochen, aber trotzdem blieben die 
Ovarien jedesmal noch zu groß. Nach dem Zerdrücken und Anstechen der Zysten 
am 19. 7. war die Kuh vollkommen gesund; sie fraß gut und lieferte pro Melkzeit 
immer 8 Liter Milch. Auch am 30. 7. soll sie völlig normal gewesen sein und 
acht Liter Milch pro Melkzeit geliefert haben. Am 31. Juli, morgens 7 l j 2 Uhr, 
wurde telephoniert, daß die Kuh schwer krank sei, nicht fresse und ruminiere, 
nur zwei Liier Milch gebe und schwach sei. 5 Minuten später kam der zweite 
telephonische Bericht, daß die Kuh tot sei. Sie soll vor dem Tode noch einige 
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Zuckungen, d. h. anämische Krämpfe gezeigt haben. Sie wurde im Stalle noch 
abgestocben und verlor noch 7—8 Liter Blut. Sektionsbefund: Starker Meteo¬ 
rismus, magerer Kadaver; in der Bauchhöhle bei der Eröffnung 20—22 Liter Blut, 
dünnflüssig, von normalem Aussehen mit sehr wenig kleinen, weichen Gerinnseln. 
Das Blut ist speziell vorn und unten in der Bauchhöhle, in der Nähe des Zwerch¬ 
fells. Der Kadaver ist weiß bis schneeweiß, d. h. stark anämisch. Auf beiden 
Seiten ist das Zwerchfell und das Netz stark mit Blut imbibiert. Die Lungen sind 
schneeweiß, wenig tuberkulös; dagegen sind die Mediastinaldrüsen stark tuber¬ 
kulös. Das Endokard ist stark blutig imbibiert. Die Baucheingeweido sind weiß, 
anämisch, die serösen Häute bleich. Zwischen Vagina und Rektum befindet sich 
ein faustgroßes, ganz frisches Hämatom (Blut noch teils dünnflüssig, teils ge¬ 
ronnen). Es befindet sich in der Excavatio rectouterina. Diese ist mit Blut ge¬ 
füllt bis in die Höhe des äußeren Muttermundes; darunter ist die Scheidewand 
hyperämisch. Im Mastdarm finden wir in der Höhe des Muttermundes, d. h. 30 
bis 35 cm vor dem Sphincter ani, an der unteren Rektalwand ein faustgroßes 
Hämatom unter der Mucosa recti. Es ist auch ganz frisch und zeigt in seiner Um¬ 
gebung leichtes Oedem. Die Mucosa recti ist leicht geritzt, offenbar durch Finger¬ 
nägel. Die Lippen des äußeren Muttermundes sind oben leicht gerötet; der Zer¬ 
vikalkanal ist für die Zeigefingerspitze offen. Der Uterus ist von normaler Größe. 
Der rechte Eierstock ist mittelhühnereigroß, enthält eine haselnußgroße Zyste und 
einen kleinen, haselnußgroßen, gelben Körper, daneben viel fibröses Gewebe mit 
kleinen Graafschen Follikeln, also das Bild der fibrösen und zystösen Degene¬ 
ration. Die Eierstookzyste zeigt an ihrem Grunde eine 4 mm dicke Schicht, die 
aus dem Gewebe eines gelben Körpers besteht. Neben dem prominierenden gelben 
Körper befinden sich noch 2 in Resorption begriffene. Der linke Eierstock hat die 
Form und Größe eines großen Hühnereies; er besitzt bei der Herausnahme ein 
fingerlanges und zweifingerdickes Blutgerinnsel, welches sich bei leichtem Zuge 
ablöst. An der größten Wölbung des Ovariums sitzen viele weiche Blutgerinnsel, 
welche mit starkem Wasserstrahle abgeschwemmt werden können. In der Mitte 
der größten Wölbung befindet sich eine 3 cm lange Oeffnung mit zerklüfteten, zer¬ 
rissenen, stark blutunterlaufenen, gequetschen Rändern. Beim Aufschneiden des 
Ovariums sind diese Ränder 5 mm dick, und im Eierstocke befindet sich eine Zyste 
von Form und Größe eines Brillenglases, d. h. 4 om lang und 3 cm tief. Die 
Zystenhöhle ist ausgefüllt mit ganz weichen, frischen Blutgerinnseln. Der halbe 
Eierstock, in der Längsrichtung gemeint, ist vollkommen blutig unterlaufen. Es 
handelt sich um eine mächtige Quetschung mit Blutunterlaufung des linken Ova¬ 
riums. Es wurde eine große Zyste zerdrückt, dabei eine sehr dicke Wand gesprengt 
und zugleich das Eierstookgewebe sehr stark gequetscht. Beide Eierstockbänder 
sind kurz, etwas verdickt. Sektionsdiagnose: Verblutung in die Bauchhöhle 
aus dem linken, lädierten Ovarium. Epikrise: Daß diese Eierstockblutung nicht 
als eine Spätblutung (Naohblutung) infolge des Quetschens des Eierstockes am 
19. 7. aufzufassen ist, geht aus folgenden Tatsachen hervor: 

1. War die Kuh nach unserer Quetschung der Ovarien vom 19. bis 30. 7. 
abends vollkommen gesund. 

2. Ist die Blutung in der Rektalwand absolut frisch und muß durch eine 
mächtige Quetschung entstanden sein. 
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3. Ist die Blutung in der Bauchhöhle ganz frisch, was die Beschaffenheit 
und das Aussehen des Blutos beweisen. 

4. Ist die Quetschung des linken Eierstockes vom Rektum aus mit einer 
Riesenkraft vorgenommen worden, daher die kolossale Blutung in der Mastdarm¬ 
wand und die riesige Zerquetschung der dicken Zystenwand. Die Blutung hat 
wohl sofort eingesetzt nach dem Zerquetschen. Die Kuh muß von einem Sohne 
des Besitzers, der als Melker tätig ist, touchiert worden sein. 

Fall XL Signalement: Simmentalerkuh, falbblösch, 10 Jahre alt, in 
gutem Ernährungszustände, gehörend dem Landwirte W. in 0. Anamnese: 
Die Kuh litt seit längerer Zeit an Stillochsigkeit und Endometritis mucopurulenta 
chronica. Sie wurde am 16. 11. 1915, nachmittags 5 Uhr touchiert und dabei 
mit Eierstockzysten beiderseitig und Corpus luteum hypertrophicum links 
befunden. Die Zysten wurden zerdrückt, der gelbe Körper abgedrückt. Schon 
eine Stunde später nahm die Kuh kein Futter auf, trieb nach und nach in 
den oberen Flanken etwas auf, krümmte den Rücken, hob den Schwanz ab 
und zeigte hin und wieder etwas Drängen und Pressen. Da wir den Besitzer 
aufmerksam gemacht hatten, uns bei irgendwelchen Krankheitssymptomen sofort 
zu benachrichtigen, requirierte er abends 9 Uhr unsere Hilfe. Befund: Das All¬ 
gemeinbefinden ist stark getrübt; 78—82 Herzschläge pro Min., 24 Atemzüge pro 
Min., Temp. 39,5°. Der Blick ist etwas matt und traurig; die Augen sind glanz¬ 
los, etwas in die Höhlen zurückgesunken. Der Patient ist schwach, schwankt 
schon bei leichten Stößen. Er zeigt eine sägebockartige Stellung oder stellt alle 
vier Füße unter den Leib zusammen und krümmt den Rücken auf. Die Haut ist glatt, 
leicht abzuheben; die Haare sind glanzlos, nicht gesträubt. Die linke Buglymph- 
drüse ist leicht geschwollen und hart. Sämtliche Schleimhäute und die Euterhaut 
sind schneeweiß. Der Herzschlag ist noch stark, der Herzstoß etwas verbreitert; 
die Herztöne sind rhythmisch, rein, getrennt und beide deutlich vorhanden, doch 
etwas schwach. Die Pulswelle ist abgeschwächt, der Puls selbst fadenförmig. 
Nase, Hörner, Ohren und Extremitäten sind kalt; die ganze Körperoberfläche ist 
kühl. Die Atmung ist mühsam, von kostoabdominalem Typus; bei jeder Atem¬ 
bewegung wird der ganze Körper merklich erschüttert. Die Nasenschleimhaut ist 
weiß. Die Auskultation der Lungen ergibt linkerseits deutlich hörbares Giemen, 
Pfeifen, Knarren und Rasseln. Der Husten ist schwach (sog. „Ghücken)“. Die 
Freßlust ist verschwunden, Futter- und Getränkaufnahme und Rumination sind 
sistiert. Das Flotzmaul ist trocken und schneeweiß; gleichfalls zeigt die Maul¬ 
schleimhaut eine auffallende Blässe. Der Hinterleib ist aufgetrieben, die oberen 
Flanken sind stark ausgefüllt, obgleich das Tier bei der kurz vorangegangenen 
Futterzeit gar nichts gefressen hat. Der Panseninhalt ist weich, von normaler Kon¬ 
sistenz; die Bauchdecken sind trommelfellartig gespannt. Bei Druck auf die 
Lendenwirbelsäule empfindet die Kuh Schmerzen und zeigt deshalb starke Sen¬ 
kung. Pansenperistaltik ist vorhanden, doch sind die Geräusche spärlich und un¬ 
ergiebig. Der Kot, welcher gut verdaut und von dickbreiiger Konsistenz ist, wird 
häufig, aber in kleinen Mengen abgesetzt. Das Milchquantum war bei der letzten 
Melkzeit noch wie gewohnt sechs Liter. Diagnose: Innere Blutung, gestützt auf 
die Anamnese, die Vermehrung der Zahl der Herzschläge, die Anämie und die 
Beschaffenheit der Bauchdecken. Aetiologie: Zersprengen eines Eierstockes beim 
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Touchieren und nachher ergiebige Blutung. Prognose: Sehr zweifelhaft (altos 
Tier, Blutung schon 4 Stunden p. op. bedeutend). Therapie: Ruhe, Bewachung 
in der Nacht, subkutan Coffein, natrio-salicylic. 10,0 : 20,0 Aqua destill. und 
200,0 ccm Gelatine. Verlauf: Am 17. 11., morgens S l / 2 Uhr, wurde die Kuh 
wegen sehr großer allgemeiner Schwäche und ganz schlechtem Allgemeinbefinden 
notgeschlachtet. Sektionsbefund: Starker Meteorismus; die Kuh soll beim Ab¬ 
stechen nur noch sehr wenig geblutet haben. Bei der Eröffnung der Bauchhöhle 
ergießen sich aus derselben 25 Liter Blut, z. T. dünnflüssig, z. T. geronnen. Das 
Bauchfell, das Netz und das Zwerchfell sind stark blutig imbibieit. Die Bauch¬ 
organe sind normal, die Muskulatur reichlich ausgeblutet, ln der Lunge befinden 
sich zahlreiche, taubeneigroße, z. T. verkäste, z. T. gelben, dickflüssigen Eiter 
enthaltende Tuberkuloseherde; Lungenomphysem; Herz normal, etwas blaß. Der 
Uterus ist vergrößert, seine Wände sind etwas verdickt. Die Hörner enthalten 
viel schleimig-eitrigen, stinkenden Inhalt, der eine graugelbe Farbe hat und dick¬ 
flüssig und zähe ist. Im Rektum findet sich eine handtellergroße blutige Quet¬ 
schung. Das rechte Ovarium ist plattenförmig (5,5 cm lang, 3,5 cm breit, etwa 
1,0 cm dick). Das rechte Eierstockband ist verdickt und verkürzt. Am aboralen 
Ende des Ovariums befindet sich eine haselnußgroße, geplatzte Zyste. Genau 2 cm 
vom oralen Ende entfernt findet sich im Ovarium ein Riß, der von kranioventral 
und etwas lateral nach kaudomedial und aufwärts verläuft. Er besitzt eine Länge 
von 2,5 cm, klafft etwas, verläuft geschlängelt und reicht bis in die Mitte des 
Eierstockes hinein. Die Rißränder sind gefranst und blutig. Der Riß ist 6 mm 
tief und zeigt in der Mitte 2 rundliche Oeffnungen von ca. 1 mm Weite, aus denen 
sich intra vitam unzweifelhaft Blut ergossen hat. Das linke Ovarium sitzt am 
ebenfalls stark verdickten und verkürzten Eierstockbande. Es ist kleiner, aber 
etwas dicker als das rechte, d. h. 4,0 cm lang, 2,8 cm breit, 1,2 cm dick. Genau 
in seiner Mitte bemerkt man einen am freien Rande beginnenden Riß, der sich 
quer über die laterale Fläche nach der Mitte der Ansatzlinie des Eierstockbandes 
hinzieht. Der Riß verläuft geradlinig, klafft stark, ist 2,4 cm lang und reicht in 
die Tiefe bis auf die Mitte des Ovariums. Die Rißränder sind ebenfalls zerfetzt 
und blutig. Der Eierstock ist nioht quer durchgerissen, sondern nur quer an der 
lateralen Seite eingerissen. Injektion: Dicke, große Blutgefäße treten kaudal in 
das Ovarium ein und verteilen sich stark in der kaudalen Hälfte. Es gehen größere 
Gefäße direkt an den Zystengrund und unter die Eierstockoberfläche. Medial am 
Riß, wo dieser am nächsten an das Eierstockband herangeht, münden bis 1 mm 
dioke Gefäßchen in den Riß, da sich eine ganze Gefäßgruppe direkt unter dem 
Rißgrunde befindet. Hier hätte also ein nur wenig tieferes Einreißen noch viele 
weitere Gefäßchen verletzt. Sektionsdiagnose: Innere Verblutung aus dem 
rechten, zerrissenen Ovarium. 

Fall XII. Signalement: Simmentalerkuh, falbblösch, 4—5 Jahre alt, 
in gutem Ernährungszustände, pro Melkzeit vier bis fünf Liter Milch liefernd, 
gehörend dem Gärtner Sch. in Sch. bei B. Anamnese: Die Kuh kalbte im 
August 1915 zum zweiten Male, normale Geburt, Nachgeburt ging normal ab. 
Sie wurde nun unregelmässig brünstig, zum letzten Male am 18. 1. 1916. Damals 
war sie ziemlich stark brünstig, zeigte dabei leiohte Senkung der breiten Becken¬ 
bänder und leicht geschwollenen Wurf. Befund (am 20. 1. 1916): Aus dem 
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äußeren Muttermunde fließt noch etwas rötlicher Schleim. Das Orificium uteri 
externum ist für die Zeigefingerspitze offen. Der Uterus ist vergrößert. Das 
Collum uteri ist nur leicht vergrößert, derb-elastisch. Beide Uterushörner sind 
gleich groß, kindsarmdick, derb-elastisch, herrührend von der Brunst. Ara rechten 
Ovarium sitzt ein ziemlich großes Corpus luteum, nebst einer kleinhaselnußgroßen 
Zyste. Das linke Ovarium ist saubohnengroß. Therapie: Die Zyste am rechten 
Ovarium wird zerdrückt und das Corpus luteum abgedrückt, dazu ist nur ein 
leichter Druck nötig. Das Ovarium wird lange und gut nachkomprimiert. Der 
linke Eierstock wird mit dem Eierstocktrokar dreimal angestochen. Anamnese: 
Am 21. 1. und am 22. 1. soll die Kuh normal gewesen sein und die gewohnte 
Milch geliefert haben. Erst am 22. 1. nachm, zeigte die Kuh die Erscheinungen 
der „stillen Völle“ (Auftreibung der oberen Flanken, keine Rumination). Von 4 
bis 9 Uhr abends setzte die Kuh noch dreimal schlecht verdauten Kot ab; kalte 
Hörner und Ohren; der Patient legte sich am Abend des 22. 1. nicht; ihm wurde 
nichts verabreicht als Leinsamenschleim. Am 23. 1. morgens lag die Kuh tot im 
Stalle. Sektionsbefund: Blutreichtum des Unterhautzellgewebes, starker Meteo¬ 
rismus, Euter und Wurf blaß, das Flotzmaul zyanotisch, ln der ganzen Länge der 
Excavatio recto-uterina besteht eine starke Blutunterlaufung, herrührend vom 
Quetschen und Anstechen der Ovarien. Die Scheidenschleimhaut ist blaß, gegen 
das Orificium uteri ext. zu mit viel zähem, glasigem Schleim überzogen. Links 
vorn und oben, in der Nähe des äußeren Muttermundes, erkennen wir die blaurot 
verfärbte Stichverletzung des Eierstocktrokars; ihr gegenüberliegend ist außen im 
perivaginalen Bindegewebe die Blutunterlaufung am stärksten. Das Orificium uteri 
ext. ist ebenfalls blaß, von Schleim überzogen, für die Zeigefingerspitze offen. Das 
Collum uteri ist armdick. Die Gebärmutter selbst ist auf ihrer ganzen Oberfläche 
etwas rötlich. Das Uterushorn ist kindsarmdick, das linke wenig größer. Die 
Hörner sind ziemlich derb, die Spitzo des rechten ist deutlich röter (Rest der 
Brunsthyperämie). Der Uterus ist leer. Das rechte Ovarium ist eingehüllt in die 
Eierstocktasche, welche leicht gerötet und total von einem sackartigen Blutkoagulum 
von 0,5—1,5 cm Dicke (mit hellroten bis schwarzen Stellen) ausgefüllt ist. So 
liegt denn der Eierstock eingebettet in einem doppelten Sacke (Blutkoagulum und 
Eierstocktasche). Das Ovarium ist taubeneigroß (5,5 cm lang, 3,0 cm breit und 
2,5 cm dick). Die größte Dicke liegt etwas hinter der Mitte. Ein unregelmäßig 
geformtes Blutkoagulum von der Größe des Eierstookes hängt außen an der Eier¬ 
stocktasche. Am kaudalen Pole des Ovariums sind 3 Corpora albicantia (das 
größte von 8 mm Durchmesser) und etwa 10 Follikel. An der medialen Seite, fast 
am oralen Pole, ist eine 1 cm lange, eingezogene Narbe, herrührend von einer 
früher zerdrückten Zyste. Etwa in der Mitte der Ovulationslläche ist eine rund¬ 
liche Oeffnung von 0,5 cm Durchmesser in der Albuginea, mit leicht blutigen 
Rändern. Daneben befinden sich noch Narben und zwei andere oberflächliche 
Riß Verletzungen. 1,5 cm mehr kaudal, an der dicksten Stelle des Eierstockes, ist 
ein rundliches Loch von 1 cm Durchmesser und Tiefe, mit zerfetztem, blutigem 
Rande, an dem Reste des Blutkoagulums fest anhaften. Rings um das Loch ist 
das Ovarialgewebe stark rotblau, herrührend von der Quetschung. Aus dem Loche 
ist ein stark haselnußgroßes Blutkoagulum ausdrückbar, so daß nachher die Höhle 
kleinbaumnussgroß ist (3 cm tief), ln dieser saß der junge, große, gelbe Körper. 
Am Loohrande sind 2 Einrisse, der eine ist nur klein und wenig vorfärbt, der 
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andere ist 1 cm tief, mit zackigen Rändern und stark blutig imbibiert. Das linke 
Ovarium ist gleich groß wie das rechte, besitzt viele Corpora albicantia und einige 
Graafsche Follikel. In der Mitte der Keimfläche sind 3 Stichverletzungen, wovon 
2 etwas blutig, herrührend vom Eierstockstrokar. In der Bauchhöhle befinden sich 
29 Liter Blut, wovon nur 4 kg geronnen sind. Das Blut hat alle Eingeweide und 
die Bauchhöhle verfärbt, am stärksten in der Zwerchfell-Lebergegend, wo auch die 
großen Blutkoagula liegen. In den epibronchialen und mediastinalen Lymph- 
drüsen sind wenige alte, verkalkte, kleine Tuberkuloseknoten. Das Lungengewebe 
selbst ist tuberkulosefrei. Die Lungen sind etwas groß (Agonie). Die Leber ent¬ 
hält einige wenige Leberegel. Rechts an der Haube liegt ein faustgroßer Fremd¬ 
körperabszeß mit darinsteckendem, 8 cm langem Drahtstücke und stark stinkendem 
Eiter. Die Durchstichnarbe ist in der Haubenwand erkennbar. Die übrigen Organe 
sind vollständig normal. Im Rektum befindet sich trockener Kot; die Schleimhaut 
ist blaß, weiter vorn etwas gerötet und geschwollen, aber unverletzt (vom 
Touchieren herrührend). Injektion: Linkes Ovarium: Am Grunde des Napfes, 
in dem der gelbe Körper saß, ist ein Gefäß von mehr als einem Millimeter Kaliber 
angorissen. Es besteht in der Theca externa des Corpus luteum ein 3 mm langer 
und 2 mm breiter Defekt, in den das Blutgefäß mündet. Rechtes Ovarium: Aus 
den beiden Rissen tritt nur eine geringe Menge von Injektionsmasse aus. Beim 
Anschneiden des Ovariums nach der Injektion sehen wir, daß größere Blutgefäße 
an die Keimfläche hinaufsteigen, denn sie haben im Eierstockinnern wegen der 
vielen Follikel keinen Platz zur Verzweigung. Sektionsdiagnose: Verblutung 
in die Bauchhöhle aus dem rechten Ovarium; Fremdkörperabszeß. 

C. Versuche an Schlachttieren. 

Fall XIII. Eigentümer: Schlachtviehdepot der eidgen. Armee in 0. 
Signalement: Simmentalerkuh, Nr. I. 179, 8 Jahre alt, in gutem Ernäh¬ 
rungszustände. Operation: Am 18. 8. 1915, abends 1 / 4 6 Uhr. Die Kuh 
zeigt ein ungetrübtes Allgemeinbefinden (60 Herzschläge pro Minute, ruhige 
Atmung, Temperatur 38,6°). Am rechten Ovarium wird ein gelber Körper ab¬ 
gedrückt. Das linke Ovarium wird stark zerdrückt, absichtlich zerrissen; keine 
Nachkompression. Befund: Am 19. 8. morgens 7 x / 4 Uhr. Zahl der Herzschläge 
und Temperatur wie am Abend vorher. Die oberen Flanken sind ganz ein¬ 
gefallen. Sektionsbefund: Am 19. 8. 8 Uhr morgens. Das rechte Ovarium ist 
kastaniengroß, mit vielen Graafschen Follikeln und einem kleinen, in Resorption 
begriffenen, gelben Körper. Die Höhle, wo das abgedrückte Corpus luteum saß, 
ist haselnußgroß und ausgefüllt von einem Blutkoagulum. Das linke Ovarium 
hat auf der lateralen Seite einen Riß (Fig. 15—17), der oberflächlich an der An¬ 
heftungslinie des Eierstockbandes beginnt und dann immer tiefer werdend sich 
gegen den freien Rand des Ovariums wendet, so daß dort 0,5 cm tief der Eierstock 
total quer durchgetrennt ist. Die Rißstelle ist von Blutkoagula ausgefüllt. Auf 
der medialen Seite geht der Riß nur entsprechend so weit, als das Ovarium total 
zerrissen ist. Am Eierstocke hängt ein hühnereigroßes Blutkoagulum. Aber die 
Blutung aus dem rechten Ovarium war wohl noch nicht gestillt gewesen, denn 
in der Bauchhöhle befinden sich 1—1,5 Liter flüssiges Blut, das alle Eingeweide 
oberflächlich rötet. Die Kuh zeigt keine Tuberkulose, dagegen weist die Leber 
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viele Leberegel auf. Injektion: Sie erfolgte durch die Arteria spermatica interna. 
Deutlich waren die ins Ovarium eintretenden Gefäße sichtbar. An der Rißstelle 
war eine Arterienverzweigung erkennbar. Eines der 'Zweiggefäße, von 1,5 mm 
Durchmesser, war angerissen und aus ihm sprudelte die Injektionsmasse hervor. 

Fall XIV. Eigentümer: J., Metzger in Z. Signalement: Simmentaler- 
rind, falbblösch, 3 Jahre alt, in sehr gutem Ernährungszustände. Operation: 
Am 28. 12. 1915 abends 6 Uhr 64 Herzschläge pro Minute, normale Atmung, 
Temperatur 38,7°. Das Rind ist unträchtig; leichte Senkung der breiten Becken¬ 
bänder beiderseitig, Wurf klein. Uterus klein; Zerreißen des linken Ovariums ohne 
nachherige Kompression; dieser Eierstock ist klein baumnußgroß. Das Rind drängt 
sehr stark, weshalb die Mucosa recti leicht lädiert wird. Befunde: Abends 
8 Uhr: 68 Herzschläge pro Minute, 52 Atemzüge pro Minute (oberflächlich, un¬ 
ruhig), Temperatur 38,4°; das Tier ist aufgeregt und zeigt leichte Auftreibung 
der oberen Flanken, so wie leichtes Drängen und Pressen und Abheben des 
Schwanzes. Freßlust ist vorhanden. Abends 10 Uhr: 66 Herzschläge pro Minute, 
36 Atemzüge pro Minute, Temperatur 38,3°; Unruhe; obere Flanken nicht mehr 
aufgetrieben. Abends 12 Uhr: 68 Herzschläge pro Minute, 24 Atemzüge pro Minute, 
Temp. 38,1°. Am 29. 12. morgens 8 Uhr: 52 Herzschläge pro Minute, 24 Atemzüge 
pro Minute, Temp. 38,1°; obere Flanken eingefallen. Sektionsbefund: Viel Blut 
abfließend beim Abstechen; in der Bauchhöhle befindet sich etwa 1 Liter Blut, das 
Bauchfell, Netz, Nierenfett und Eingeweide diffus gerötet. Ein kindsfaustgroßes 
Blutkoagulum liegt auf der Leber. Aus der Bauchhöhle fällt ein platter, gelber 
Körper, der früher von einem Tierarzte abgedrückt worden war. In der vorderen 
mediastinalen Lymphdrüso sind wenige, erbsengroße, verkalkte Tuberkulose¬ 
knoten. Das linke Ovarium (3,0 cm lang, 2,0 cm breit, 1,0 cm dick) ist flach, 
höckerig infolge Narben, Zysten und Corpora lutea (in Resorption). Am Ueber- 
gange des Ovariums in sein Aufhängeband haftet ein 2 cm langes, bleistiftdickes 
Blutkoagulum. Am kaudalen Polo ist ein haselnusgroßes Loch, von einem Blut¬ 
koagulum ausgefüllt, mit blutigen Rändern und blutigem Grunde (gesprengte 
Zyste). Das rechte Ovarium ist baumnußgroß: seine Dimensionen sind wie die des 
linken, nur die Dicke ist doppelt so groß. Daran befinden sich drei große und 
eine Masse kleiner Zysten, nebst Narben, so daß sozusagen kein normales Gewebe 
mehr vorhanden ist. Die Blutung war bei der Schlachtung gestillt, da ein festes 
Blutkoagulum an der Rißstelle saß. Zudem ist bei einem jungen, tadellos ge¬ 
nährten Tiere eher eine Kontraktion der Gefäße zu erhoffen. Injektion: Am 
Grunde des Risses ist ein I mm dickes Blutgefäß verletzt, wo die Injektionsmasse 
heraustritt. Der Riß ist zudem am Grunde des Ovariums, am kaudalen Pole, wo 
viele größere Gefäßchen vorhanden sind. 

Fall XV. Eigentümer: J., Metzger in Z. Signalement: Simmentaler- 
kuh, falbscheck, 7 Jahre alt, in schlechtem Ernährungszustände. Anamnese: 
Die Kuh war eine tadellose Milcherin, lieferte jeweilen nach dem Kalben über 
zehn Liter Milch pro Melkzeit. Sie leidet an Lungentuberkulose (überaus häufiger 
Husten, Ophthalmoreaktion vor etwa l j 2 Jahr positiv). Operation: Am 6.1.1916, 
nachmittags 1 l j 2 Uhr: 48 Herzschläge pro Minute, 30 Atemzüge pro Minute, 
Temperatur 38,5°; unträchtig; linkes Ovarium saubohnengroß, ebenso das 
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rechte. Letzteres wird stark gequetscht, wobei ein kleiner, gelber Körper ab¬ 
gedrückt und naohher das Ovarium zerrissen wird; keine Nachkompression. Be¬ 
fund: 4 Uhr abends: 48 Herzschläge pro Minute, 31 Atemzüge pro Minute, Tempe¬ 
ratur 38,6°, keine Tympanitis. 6 Uhr abends: 66 Herzsohlägo pro Minute, 30 Atem¬ 
züge pro Minute, Temperatur 39,8°. 8 Uhr abends: 63 Herzschläge pro Minute, 
30 Atemzüge pro Minute, Temperatur 40,0°. 10 Uhr abends: 72 Herzschläge pro 
Minute, 34 Atemzüge pro Minute, Temperatur 40,0°, Rumination. 12 Uhr abends: 
69 Herzsohläge pro Minute, 32 Atemzüge pro Minute, Temperatur 39,4°. Am 
7. 1. 1916. 4 Uhr morgens: 66 Herzschläge pro Minute, 24 Atemzüge pro Minute, 
Temperatur 38,5°. 8 Uhr morgens: 57 Herzschläge pro Minute, 24 Atemzüge pro 
Minute, Temperatur 38,2°; die oberen Flanken sind total eingefallen. 8 1 j 2 Uhr 
morgens: Schlachtung. Die Steigerung der Temperatur kommt wohl von der 
miliaren Tuberkulose her. Sektionsbefund: Tuberkulose der rechten Lympho- 
glandula mandibularis und der linken Lymphoglandula retropharyngealis lateralis 
(beide apfelgroß, käsig). Ein kleines tuberkulöses Geschwür in der Trachea, an 
deren Bifurkationsstelle; hochgradige, alte (käsige) und miliare Tuberkulose beider 
Lungen; es ist fast kein normales Lungengewebe mehr vorhanden; wenig Tuber¬ 
kulose in den Lymphdrüsen der Lungen. Der rechte, vordere Lungenlappen ist 
leicht mit der Brustwand verwachsen; am linken großen Lungenlappen besteht 
eine 2 cm breite Verwachsung mit dem Brustkörbe in halber Höhe desselben. 
Tuberkulose der Leber und ihrer Lymphdrüsen (2 baumnußgroße Abzesse im Leber¬ 
gewebe); käsige Tuberkulose einiger Lymphdrüsen am Pansen und im Gekröse. 
Milz, Nieren, Euter und Uterus sind frei von Tuberkulose. Das Netz und die Ein¬ 
geweide sind leicht blutig verfärbt; nur ein kindshandgroßes Blutkoagulum, aber 
kein flüssiges Blut in der Bauchhöhle. Der Uterus ist schwach vergrößert, das 
rechteHorn etwas größer als das linke; Orificium uteriext.mitleichten Quetschungs¬ 
blutungen. Am rechten Horn hängt ein Blutkoagulum (10 cm lang, 3 cm breit 
und 0,5—1,0 cm dick). Linkes Ovariura schwach zwetschgengroß, mit stark erbsen¬ 
großem, gelbem Körper; das Ovarium, der gelbe Körper und namentlich auch die 
Eierstocktasche zeigen Blutungen unter ihrer Oberfläche, infolge dos heftigon 
Quetschens; kein Riß im Ovarium; gelber Körper nicht gelöst. Das rechte Ovarium 
ist ebenso groß wie das linke, etwas rundlicher. Am Margo liber ist ein 2 cm 
langer, oberflächlicher, 8 mm klaffender Riß, an dem zwei Blutkoagula anhaften 
(I. 3 cm lang, 1 cm breit und dick, schneckenförmig; II. hat etwa 1 / 3 der Größe 
des ersten). Am Ovarium sind zwei kleine Corpora albicantia, zwei Graafsehe 
Follikel und verschiedene, kleine Blutkoagula; Quetschblutungen an der Eierstock¬ 
tasche. Die Blutung ist sicher gestillt. Injektion: Trotzdem das rechte Ovarium 
gut injiziert ist, tritt am Riß, da kein Gefäßchen von Bedeutung angerissen ist, 
keine Injektionsmasse aus. 

Fall XVI. Eigentümer: J., Metzger in Z. Signalement: Simmentaler- 
kuh, falbblösch, 6 Jahre alt, in sehr gutem Ernährungszustände. Operation: 
Am 10. 1. 1916 morgens 9 l j 2 Uhr: 60 Herzschläge pro Minute, 12 Atemzüge pro 
Minute, Temperatur 38,3°; die Kuh ist unträchtig. Das linke Ovarium wird stark 
gequetscht; am rechten wird ein gelber Körper abgedrückt, das Ovarium absicht¬ 
lich zerrissen: keine Nachkompression. Deutlich ist sofort das Entstehen von 
Blutgerinnseln am Ovarium per rectum fühlbar. 
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Befunde: 

11 Uhr morgens: 60 Herzschläge pro Min., 12 Atemzüge pro Min., Temp. 88,3° 
1 „ abends: 48 ,, „ „ 12 „ „ „ 38,3° 


Die Kuh ist ruhig, streckt sich beim Liegen: Rumination, keine Tympanitis. 
3 Uhr abends: 48 Herzschläge pro Min., 12 Atomzüge pro Min., Temp. 38,3° 
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Schlachtung. 






Soktionsbefund: Leichte, blutige Verfärbung des Netzes und einiger 
Darmschlingen; sonst befindet sioh kein Blut in der Bauchhöhle. Der abgedrückte, 
gelbe Körper wird gefunden; er ist 2,5 cm lang und breit und 8 mm dick, etwas 
blutig verfärbt, aber schon platt gedrückt und ziemlich glatt geschliffen. Keine 
Tuberkulose und Leberegel; der Uterus ist etwas groß, ohne Inhalt; seine Hörner 
sind schwach vorarmdick, das rechte etwas dicker als das linke. Das linke 
Ovarium ist kastaniengroß, in der Mitte leicht eingeschnürt; am freien Rande 
dieser Einschnürung ist eine Narbe. Am Ovarium sind ein stecknadelkopfgroßes 
Corpus albicans, vier kleine 0,5 cm lange, oberflächliche Risse, ohne anhaftende 
Blutkoagula. Das rechte Ovarium ist etwas größer, flach (4,5 cm lang, 3 cm breit 
und 2 cm dick). An der lateralen Fläche des kaudalen Poles ist ein 12 mm langer, 
2—3 mm tiefer Riß mit gerötetem Rande und zwei 2 mm breiten, tieferen Löchern. 
Die Umgebung des Risses zeigt Quetschblutungen unter der Albuginea. Am 
Ovarium sind zwei kleine Corpora albicantia; auf der medialen Seite, in der 
Längsmitte, zieht sich bis an das Eierstockband eine blutige, gezipfelte Masse. 
Hier saß der gelbe Körper; das Eierstockgewebe ist leicht angerissen. Die Blutung 
ist sicher gestillt; sie betrug 1—2 Deziliter. Injektion: Sie ergab, daß keine 
injizierbare Blutgefäßchen angerissen sind. 

Fall XVII. Eigentümer: J., Metzger in Z. Signalement: Simmen- 
talerkuh, hellfalbblösch, 6 Jahre alt, in ziemlich gutem Ernährungszustände. 
Operation: Ara 21. 1. 1916, 4 Uhr abends: 56 Herzschläge pro Minute, 20 Atem¬ 
züge pro Minute, Temperatur 38,9°; harter, stark faustgroßer Tumor unten am 
Kehlkopfe angewachsen, die Haut darüber verschiebbar. Sehr starke Senkung der 
breiten Beckenbänder beidseitig; der Wurf ist sehr groß, lang, runzlig, mit deut¬ 
lichem Entropium; starker Prolapsus vaginae. Die Vagina ist sehr weit und 
schlaff. Der äußere Muttermund ist etwas groß, doch vollkommen geschlossen. 
Die Mucosa vaginae ist verdickt, mit schmutzig-schleimigem Belage. Der Uterus 
ist klein, ohne Inhalt, per rectum leicht ganz mit einer Hand faßbar. Das rechte 
Ovarium ist kleinhaselnußgroß; daran wird eine zentrale Zyste zerdrückt. Das 
linke Ovarium hat keine Zysten und gelben Körper. Erst nach zweimaligem An- 
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stechen mit dem Eierstocktrokar ist es mit viel Kraftaufwand zerdrückbar; keine 
Nachkompression. Befunde: 6 Uhr abends: 63 Herzschläge pro Minute, 21 Atem¬ 
züge pro Minute, Temperatur 38,8°; leichte Unruhe, wenig Freßlust, keine Tympa- 
nitis. 8 Uhr abends: 64 Herzschläge pro Minute, 20 Atemzüge pro Minute, Tempe¬ 
ratur 38,5°; Freßlust größer. 10 Uhr abends: 63 Herzschläge pro Minute, 20 Atem¬ 
züge pro Minute, Temperatur 38,6°, Schwänzeln. 12 Uhr abends: 63 Herzschläge 
pro Minute, 18 Atemzüge pro Minute, Temperatur 38,3°, Rumination. 

Am 22. 1. 1916: 
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l j 2 Stunde später Schlachtung. Sektionsbefund: ln der Bauchhöhle ist 
kein Blut. Unten am Ringknorpel und am hinteren, unteren Ende des Aryknorpels 
befindet sich ein tuberkulöser Tumor (5 cm lang, 4 cm breit, 2 cm hoch) im 
Kehlkopfsluraen, mit unebener, stark mit Schleim überzogener Oberfläche, auf der 
einige gelbe, stecknadelkopfgroße Punkte sichtbar sind; seine Ränder sind nicht 
scharf. Unten und außen am Kehlkopfe, mit diesem verwachsen, ist ein faust¬ 
großer fluktuierender Tumor (tuberkulöser Lymphdrüsenabzeß). Tuberkulose der 
retropharyngealen Lymphdrüsen; starke Tuberkulose (meist miliare) sämtlicher 
Lymphdrüsen der Lungen (ausgenommen der epibronchialen). Hochgradige junge 
und alte Tuberkulose der rechten Lunge, namentlich des großen Lappens; darin 
ausgedehnte Abzesse. Nahe der hinteren Spitze des großen Lappens ist an dessen 
scharfem Rande ein 15 cm langer, flacher, mit fibrösen Strängen der Lunge an¬ 
haftender, tuberkulöser Tumor. Er ist höckerig und zeigt viele stepknadelkopf- 
große, gelbe Punkte. Nur wo das Ende des rechten großen Lungenlappens der 
Kostalpleura anliegt, ist diese auch mit tuberkulösen Auflagerungen bedeckt. Herz, 
Leber, Milz, Darmtraktus sind normal, ln der Vagina ist viel schmutziger Schleim; 
die Mukosa ist derb, geschwollen (Prolapsus vaginae). Neben dem Orificium uteri 
ext. befindet sich eine baumnußgroße Zyste der Gärtner’schen Gänge mit milchig¬ 
schleimigem Inhalt. Der Uterus ist von normaler Größe, ohne Inhalt; das rechte 
Horn ist etwas größer als das linke. Das linke Ovarium ist taubeneigroß, mit 
zwei dunklen erbsengroßen Flecken auf der medialen Seite und einer Stichverletzung 
vom Eierstocktrokar. Neben dem Eierstockbande ziehen sich noch drei dünne, 
fibröse Stränge von diesem an das Ovarium. Auf der lateralen Seite des Eier¬ 
stockes befinden sich zwei längliche, oberflächliche Riß Verletzungen (1 und 2 om 
lang), herrührend vom Eierstocktrokar. Auch am anderen Eierstockpole, gegen das 
Eierstockband zu, ist noch eine solche Stichöffnung mit blutig gerötetem Rande, 
ohne anhaftende Blutkoagula. Kleine, geschlängelte Blutgefäße von 1 mm Dicke 
sind sichtbar am Uebergange des Eierstockbandes in das Ovarium. Das rechte 
Ovarium ist etwas größer, platt. In der vorderen Hälfte der Keimfläche befindet 
sich eine kleinhaselnußgroße, gesprungene Zyste, von einem Blutkoagulum 
ausgefüllt. Der Riß geht quer zur Eierstockslängsachse. Die vordere Rißkante 
ist gerade, die hintere zackig. An der hinteren Hälfte ist ein kleiner, gelber 
Körper von 0,5 cm Durchmesser, nicht über die Eierstockoberfläche prominierend. 
Auf der medialen Seite ist ein Graaf’scher Follikel; fibröse Entartung desOvariums. 
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Injektion: Am kaudalen Ende des größeren Risses im linken Ovarium ist ein 
Blutgefäßchen von weniger als 0,5 mm Durohmesser angerissen. Der kleine Riß 
streift die Wandung eines 0,5 mm dicken Blutgefäßchens, ohne sie durchzureißen. 
Im rechten Ovarium sind nur kleinste Gefäßchen angeritzt, so daß eine geringe 
Menge von Injektionsmasse austritt. 

Fall XVIII. Eigentümer: J. ? Metzger in Z. Signalement: Simmen- 
talerkuh, falbscheck, 14 Jahre alt, in sehr schlechtem Ernährungszustände. 
Operation: Am 21. 1* 1916 abends 8 Uhr: 80 Herzschläge pro Minute, 20 Atem¬ 
züge pro Minute, Temperatur 39,1° (die Kuh hatte eben einen längeren Marsch 
zurückgelegt). Der Kot ist dünn, mit unverdauten Futterresten darin; die Mucosa 
recti ist faltig geschwollen. Die breiten Beckenbänder sind normal. Die Scheide 
ist etwas weit; der Zervikalkanal außen für zwei Finger offen, nach innen enger. 
Der Uterus ist noch groß, in die Bauchhöhle herabhängend (die Kuh soll vor 
kurzem gekalbt und hierauf keine Milch geliefert haben). Das linke Ovarium ist 
kleinbaumnußgroß, ohne Zysten und gelbe Körper, sehr resistent gegen starkes 
Quetschen; deshalb wird es viermal mit dem Eierstocktrokar angestochen, worauf 
auch bei erneutem Quetschen kein Riß im Ovarium erzeugbar ist. Nochmals sechs 
Trokarstiche; keine Nachkompression. Das rechte Ovarium ist etwas größer, mit 
haselnußgroßer Zyste, die zerdrückt wird. Nachher ist durch ziemlich starkes 
Quetschen auch kein Zerreißen des Ovariums möglich. Befunde: 10 Uhr abends: 
80 Herzschläge pro Minute, 21 Atemzüge pro Minute, Temperatur 38,8°; keine 
Tympanitis, deutliches Flankenschlagen bei der Atmung. 12 Uhr abends: 68 Herz- 
sohläge pro Minute, 16 Atemzüge pro Minute, Temperatur 38,7°; unregelmäßige 
Rumination mit starkem Schäumen. 
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Seit dem Touchieren fließt viel schleimiger Eiter aus der Scheide ab. 4 1 / 2 Uhr 
abends: Schlachtung. Sektionsbefund: Im Maule viel halbverdautes Futter, 
namentlich zwischen den Zahnreihen und den Backen; kein Blut in der Bauch¬ 
höhle; hochgradige, miliare und alte Lungentuberkulose; Tuberkulose der Kostal¬ 
pleura; hochgradige Lebertuberkulose und Tuberkulose der Gekröslymphdrüsen 
(sämtliche Gekrösdrüsen sind hart, bis apfelgroß). Im Lebergewebe befinden sich 
haselnuß- bis apfelgroße Abszesse. Milz, Nieren, Euter und Uterus sind frei von 
Tuberkulose. Blutige Suggillation im perivaginalen Bindegewebe links infolge des 
Anstechens des linken Ovariums, aber kein freies Blut oder Blutkoagula darin. 
Uterus groß, Hörner 60—80 cm lang, die Karunkel baumnußgroß; chokolade- 
brauner, stinkender Inhalt in der Gebärmutter (Metritis septica). Das linke Ovarium 
ist 4 cm lang, 2 cm breit, 1,5 cm dick und enthält viele Graafsche Follikel und 
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Corpora albicantia, 7 kleine, bis 0,5 cm lange Stichwunden mit kaum blutigen 
Rändern. An der medialen Seite, etwa in der Mitte, ist eine größere Stichwunde 
mit einem 1 qcm großen, flachen (1—2 mm dicken), anhaftenden Blutkoagulum. 
Die Stichränder sind stark blutig, aber das Koagulum verdeckt die ganze Wunde. 
Angefüllte Blutgefäße schimmern im Eierstockbande durch. Das rechte Ovarium 
ist ebenso groß wie das linke, mit zahlreichen Graaf sehen Follikeln und Corpora 
albicantia bis zu 0,5 cm Durchmesser; an der Mitte des Keimrandes ist ein 0,5 cm 
langer, oberflächlicher Riß mit leicht blutigem Grunde und Rande. Injektion: 
Sie ergibt kein Austreten von Injektionsmasse. 

Fall XIX. Eigentümer: J., Metzger in Z. Signalement: Simmen- 
talerkuh, falbscheck, 10 Jahre alt, in gutem Ernährungszustände. Operation: 
Ara 16.2.1916, 1 / i 7 Uhr abends: 72 Herzschläge pro Minute, ruhige Atmung, 
Temperatur 38,5°. Leichte Senkung des linken, breiten Beckenbandes: das 
Orifioium uteri ext. ist für den Zeigefinger offen; in der Oeffnung befindet sich 
viel glasiger Schleim, welcher mit spärlichen Eiterflocken vermischt ist; der Uterus 
ist klein. Das linke Ovarium ist haselnußgroß, mit leichtem Druck wird von ihm 
ein Corpus luteum abgedrückt und dann das Ovarium zu zerreißen gesucht. Das 
rechte Ovarium hat eine baumnußgroße Zyste, die zerdrückt wird. Das Ovarium ist 
nachher noch stark saubohnengroß, wird noch gequetscht und zu zerreißen gesucht. 
Befunde: 9 Uhr abends: 74 Herzschläge pro Minute, 12 Atemzüge pro Minute, 
Temperatur 38,3°; Rumination, keine Tympanitis, Abheben des Schwanzes und 
etwas Drängen und Pressen 11 Uhr abends: 75 Herzschläge pro Minute, 12 Atem¬ 
züge pro Minute, Temperatur 38,2°; Abheben des Schwanzes. 

Am 17. 2. 1916: 

1 Uhr morgens: 72 Herzschläge pro Min., 12 Atemzüge pro Min., Temp. 38,2° 
3 r „ 68 „ „ „ 12 „ „ „ „ 38,10 

7 „ “ 60 „ „ „ 12 „ „ „ „ 38,10 

6 „ „ Sohlachtung. Sektionsbefund: In der Bauchhöhle und an 

sämtlichen Organen in der Bauch- und Beckenhöhle zusammen etwa 200 g Blut. 
Uebriger Befund, außer an den Ovarien, ist normal. Das linke Ovarium ist 4 cm 
lang und 2,5 cm breit. In der Mitte der Keimfläche befindet sich ein querer, ober¬ 
flächlicher (1 mm tief) Riß, der sich auf der medialen Seite bis zu 1,5 cm, auf der 
lateralen bis zu 1 cm Entfernung an das Eierstockband heran erstreokt. Auf der 
lateralen Seite ist ein Loch mit leicht blutigen Rändern, an denen ein fetziges 
Blutkoagulum fest anhaftet; die Rißränder sind 1—2 mm dick. Die Höhle ist 
haselnußgroß, von einem festen Blutkoagulum ausgefüllt. An dieser Stelle hat 
der gelbe Körper gesessen. Auf der medialen Seite des Ovariums sind vier Follikel 
und ein Corpus albicans. Das rechte Ovarium ist 4,5 cm lang und 3 cm breit. 
In der Mitte der kaudalen Eierstockhälfte zieht sich quer über den Keimrand ein 
Riß (lateral bis 1 cm, medial bis 1,5 cm ans Eierstockband heran), der durch Zer¬ 
drücken einer dickwandigen Zyste entstanden ist. Die Zystenwand ist im Gebiete 
des Risses 1—3 mm dick; die Ränder sind blutig, mit kleinen, anhaftenden Blut- 
koagula. Ein kleinbaumnußgroßes Blutkoagulum füllt die Zystenhöhle aus. Die 
Umgebung des Risses ist blutunterlaufen. Im übrigen zeigen sich am Ovarium 
noch 3 kleine Zysten, wovon eine zerdrückt ist, und mehrere Follikel. Injektion: 
Am linken Ovarium fand die kleine Blutung aus einem etwa 1 mm dicken Gefäße 
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im oberflächlichen Risse am Napfrande statt; im Grunde der Corpus luteum-Höble 
tritt keine lnjektionsmasse aus. Also auch hier steigen etwa 1 mm dicke Blut- 
gefäßchen im Napfrande des gelben Körpers hoch empor. Das rechte Ovarium 
zeigt in der geplatzten Zystenhülle nur kleinste, angerissene Blutgefaßchen, so daß 
die Injektionsmasse hier nur in geringer Menge austritt. Die Zystenwand wird 
nun noch tiefer gegen den Grund zu aufgerissen, wobei sofort viel größere Gefäße 
angetroffen werden. 

Ara Schlüsse meiner Arbeit danke ich zunächst Herrn Tierarzt 
Schneider, Verwalter des städtischen Schlachthofes, für die gütige 
Erlaubnis zur Auswahl der Ovarien. Ferner ist es mir eine angenehme 
Pflicht, den Herren Professoren Dr. Heß und Dr. Rubeli meinen 
wärmsten Dank auszusprechen. Herr Prof. Dr. Heß hat die Aus¬ 
führung der Arbeit in stets liebevollster Weise geleitet und hat mir 
gütigst seine wertvolle Bibliothek zur Verfügung gestellt. Herr Prof. 
Dr. Rubeli hat in sehr zuvorkommender Weise mir die Tore seines 
Institutes für die anatomischen Untersuchungen geöffnet und hat die¬ 
selben stets lieb und freundlich mit Rat und Tat gefördert. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel V. 

Figur 15 zeigt das linke Uterusborn (laterale Seite) mit linkem Ovarium 
(laterale Seite). Dieses ganze Gebiet ist von der Injektionsstelle aus verfärbt 
worden durch die Injektionsflüssigkeit. 

1. Linkes Uterushorn. 4. Rißstelle. 

2. Linkes Eierstockband. 5. Graafscher Follikel. 

3. Linker Eierstock. 6. Corp.albic. (noch rötliche Farbe). 

Figur 16 zeigt das linke Ovarium von lateraler Seite wie bei Fig. 15. Hier 
Rißstelle deutlicher, mit daranführendem Blutgefäß (Arterie) mit Verzweigung und 
Rißstelle des einen Astes, wo Injektionsflüssigkeit heraustrat. 

1. Spitze des linken Uterushornes. 4. Graafscher Follikel. 

2. Linkes Eierstockband. 5. Corp.albic. (noch rötliche Farbe). 

3. Rißstelle im Eierstock. R. Rißstelle des Blutgefäßes. 

Figur 17 zeigt das linke Ovarium von der anderen (medialen) Seite. 

1. Linkes Eierstockband. 4. Corp. albic. (rötliche Farbe). 

2. Rißstelle im Eierstock. 5. Graafscher Follikel. 

3. Corp. albic. (weiße Farbe). 



XII. 


Aus dem hygienischen Institut der Tierärztlichen Hochschule zu Hannover 
(Direktor: Prof. Dr. H. Mießner). 

Desinfektion mit heißer Preßluft in dem 
Vondran’schen Apparat 1 ). 

Yon 

Prof. Dr. H. Mießner und Repetitor W. Lange. 

(Mit 6 Abbildungen im Text.) 


Die ersten systematischen Untersuchungen über die Desinfektion 
mit heißer Luft sind von Koch und Wolffhügel im Jahre 1881 mit 
folgendem Ergebnis ausgeführt worden: 

1. In heißer Luft überstehen sporenfreie Bakterien eine Tempe¬ 
ratur von wenig über 100° bei einer Dauer von 1V 2 Stunden nicht. 

2. Sporen von Schimmelpilzen erfordern zur Abtötung ungefähr 
eine P/j ständige Temperatur von 110—115° C. 

3. Bazillensporen werden erst durch 3 ständigen Aufenthalt in 
140° C heißer Luft vernichtet. 

4. In heißer Luft dringt die Temperatur in die Desinfektions¬ 
objekte so langsam ein, daß nach 3—4 ständigem Erhitzen auf 140° C 
Gegenstände von mäßigen Dimensionen, z. B. ein kleines Kleiderbündel, 
Kopfkissen usw. noch nicht desinfiziert sind. 

5. Das 3 stündige Erhitzen auf 140° C, wie es zur Desinfektion 
eines Gegenstandes erforderlich ist, beschädigt die meisten Stoffe 
mehr oder weniger. 

Hiernach wurde also selbst nach langer Einwirkung hoher Hitze¬ 
grade eine sichere Desinfektion von Kleidungsstücken nicht erreicht. 
Die Mißerfolge veranlaßten Koch, Gaffky und Löffler von der 
Desinfektion mit heißer Luft vollständig Abstand zu nehmen und zur 
Desinfektion mit strömenden Wasserdämpfen überzugehen. Dabei 
wurden wesentlich bessere Resultate erzielt; der Dampf erwies sich 
der heißen Luft bei weitem überlegen. Die diesbezüglichen klassischen 

1) Nach einem von Prof. Dr. Mießner angefertigten Ministerialbericht, der 
am 14. Dozember 1916 dem Herrn Landwirtschaftsminister übersandt wurde. 
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Versuche der Koch'sehen Schule gelten noch heute als Basis für die 
Einrichtung von Desinfektionsapparaten und -anstalten. Die unter¬ 
schiedliche Wirkung der trockenen und feuchten Hitze suchte man in 
folgender Weise zu erklären: Der Hitzetod ist wahrscheinlich auf 
die Gerinnung (Koagulation) des Bakterieneiweißes zurückzuführen. Es 
ist aber eine bekannte Tatsache, daß die Eiweißkoagulation durch Auf¬ 
nahme von Wasser wesentlich erleichtert wird; so koaguliert beispiels¬ 
weise Eiweiß mit 6pCt. Wasser bei 145°, wasserfreies Eiweiß aber erst 
bei 170°. Die Mikroorganismen sollen nun in feuchter Atmosphäre mehr 
Wasser aufnehmen, ihr Eiweiß wird daher schon bei niederer Temperatur 
gerinnen, und der Tod der Zelle die Folge sein. In Uebereinstimmung 
mit dieser Auffassung soll auch die große Widerstandsfähigkeit der 
Sporen gegenüber vegetativen Formen (Bakterien) in erster Linie auf 
dem geringen Wassergehalt des Sporenplasmas beruhen. 

Im Jahre 1902 unterzog Schumburg die Desinfektionskraft der 
heißen Luft einer erneuten Nachprüfung. Er war dazu vor allen Dingen 
veranlaßt worden, weil viele Ausrüstungsgegenstände des Militärs, ins¬ 
besondere Lederzeug, die Desinfektionen mit heißen Dämpfen nicht 
vertrugen. Durch seine Versuche wurden zunächst die Ergebnisse der 
früheren Beobachter vollauf bestätigt. Sch um bürg sah aber die 
Ursache der unterschiedlichen Einwirkung heißen Dampfes und heißer 
Luft nicht in der leichteren Gerinnung des durch Wasseraufnahme ver¬ 
dünnten Protoplasmas, sondern in der verschiedenen Leistungsfähigkeit 
trockener und feuchter Luft. Wasser und Luft sind also als Leiter 
der Temperatur, als Träger des bakteriziden Prinzips zu be¬ 
trachten, und da Feuchtigkeit die Wärme bekanntlich besser leitet 
als trockene Luft, so muß hochtemperierte feuchte Luft auf die Mikro¬ 
organismen energischer einwirken als ebensolche Trockenluft. Hierzu 
kommt, daß die heiße Luft fast unbeweglich in dem Desinfektionsraum 
ist, während bei der Desinfektion mit heißen Dämpfen immer wieder 
neue auf 100° erhitzte Dampfteilchen an die betreffenden Gegenstände 
herankommen und ihre Wärme den zu desinfizierenden Objekten mit- 
teilen. War seine Anschauung richtig, so mußte durch be¬ 
wegte heiße Luft eine wesentlich höhere Desinfektionskraft 
erzielt werden als durch unbewegte. In der Tat konnte Schum¬ 
itu rg hierfür experimentell den Beweis in verhältnismäßig einfacher 
Weise erbringen: ln eine Kaffeerösttrommel, die innen mit Asbest aus¬ 
gekleidet war, wurden Baktcrienprobcn in Papierpäckchen eingchülit 
gebracht, die Trommel unter dauerndem Drehen erhitzt; es wurden 
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dadurch nicht die Luft, sondern die Proben bewegt. Das Resultat 
war das gleiche. Zur Kontrolle wurde eine ähnliche Trommel in gleicher 
Weise beschickt, aber nicht gedreht. Die meisten nicht sporentragenden 
Bakterien waren bei einstündiger Einwirkung einer Temperatur von 
80—100° in der gedrehten Trommel abgetötet, während die in der 
Kontrolltrommel befindlichen Mikroorganismen weiter lebten. Aus 
den Versuchen folgerte Schumburg, daß die Bewegung der 
heißen Luft in der Tat die Desinfektionskraft der heißen 
Luft erhöht. 

Die bisherige Anschauung, die feuchte Wärme bewirke eine Ver¬ 
dünnung des Bakterienprotoplasmas und fördere dadurch seine Ge¬ 
rinnung bei niederen Temperaturen, konnte nach den Ergebnissen des 
genannten Forschers allein nicht mehr die Unterschiede in der Wirkung 
heißer feuchter und heißer trockener Luft erklären. Sie widerspricht 
auch der allgemein üblichen Auffassung, daß die enorme Widerstands¬ 
fähigkeit der Sporen gegenüber chemischen und physikalischen Einflüssen 
auf die Dicke und Undurchlässigkeit der Sporenmembran zurückgeführt 
wird. Sollte nun plötzlich die Sporcnhüllc für Wasser durchlässig 
sein, während doch jedem Bakteriologen die schwere Färbbarkeit der 
Sporen, also das schlechte Eindringen wässeriger Farblösungen zur 
Genüge bekannt ist. 

Während des Krieges sind verschiedentlich primitive Oefen zwecks 
Entlausung der Kleidungsstücke konstruiert worden, um der in der 
Armee umsichgreifenden Verlausung der Truppen entgegenzuarbeiten, 
mit der die große Gefahr der Uebertragung des Fleck- und Rückfall- 
fiebers durch Läuse verbunden ist. Diese Apparate, soweit sie mit 
heißer Luft arbeiteten, hatten aber zum größten Teil den Mangel, 
daß in ihnen die Luft unbeweglich und daher die Desinfektionskraft 
stets nur eine geringe war. 

So benutzte Konrich auf Anregung von Geheimrat Flügge zur 
Desinfektion von Lederwaren und Büchern einen gewöhnlichen Brut¬ 
schrank. Staphylokokken waren in ihm bei 80° in 8—10 Stunden 
abgetötet. Der Apparat wurde mit Büchern und Lederwaren gefüllt und 
24 Stunden lang in Betrieb gelassen. Alle sporenfreien Mikroorganismen 
waren abgetötet, ohne daß die Gegenstände irgendwie gelitten hatten. 

Friedberger beschreibt eine Entlausungsanstalt, die früher als 
Kühlanlage diente; Rippenrohre, die bisher die Kältemischung leiteten, 
führen jetzt Hochdruckdampf. In dem auf etwa 80° erhitzten Raume 
werden die Kleidungsstücke 40 Minuten gelassen. 
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Seligmann und Sokolowsky verwendeten einen doppelwandigen 
Kasten von Ziegelsteinen, der auf die Platte eines gewöhnlichen Koch¬ 
herdes aufgemauert war. Es bestand in dem Ofen eine geringe Luft¬ 
strömung durch die Undichtigkeit der Platte über den Abzugsschlangen. 
Die abströmende warme Luft wurde durch von außen zuströmende 
kalte Luft ersetzt. Die Autoren halten die strömende heiße Luft für 
das wirksame Prinzip des Ofens. Zur Abtötung der Läuseeier genügten 

100 — 110° = 30 Minuten 
120—130° = 30 
150—160° = 15 „ 

Die Abtötung von Bakterien bei 100—120°(Maximalthcrmometer) gelang 
überhaupt nicht, bei 150—160° (*/ 2 Stunde lang) nicht inallcn Fällen. 

Heymann versuchte im Institut von Geheimrat Flügge die Ent¬ 
lausung der Sachen gleichfalls mit strömender heißer Luft und ver¬ 
wendete dazu einen kubischen Apparat aus Eisenblech, dem durch ein 
unten einmündendes Rohr mittels Dampfheizkörper erhitzte Luft zu¬ 
geführt wurde. Auf dem Dache des Apparates sog ein Zentrifugal¬ 
ventilator die Innenluft an und führte sie durch ein seitliches Rohr 
dem heißen Rippenkörper wieder zu. Bei etwa 60° im Innenraum 
wurden Läuse und deren Eier sicher in 2 Stunden abgetötet. 

Von dem Ingenieur Von dran ist nun ein Apparat konstruiert 
worden, der sich von den bisherigen ähnlichen Systemen vor allem 
dadurch unterscheidet, daß er mit erhitzter Luft arbeitet, die mit 
Hilfe eines Hochdruckgebläses in den Desinfektionsraum hincin- 
geproßt wird. Hierdurch soll vor allem das Eindringen der Luft auch in 
die tiefsten Schichten der zu desinfizierenden Gegenstände bewirkt und 
Hindernisse, die etwa die Wärme schlecht leitende Teile bieten, über¬ 
wunden werden. Damit die einströmende Luft in alle Teile des Apparates 
dringen kann, öffnet sich das zuführende Rohr trichterförmig über dem 
Desinfektionsraum; auf diese Weise werden Ecken und Winkel, die 
sich mit ruhender, schlecht leitender Luft anfüllen können, vermieden. 

In dem bakteriologischen Institute der Landwirtschaftskammer 
in Halle a. S. wurden dann unter Leitung von Prof. Dr. Raebiger 
von Dr. Rautmann Versuche mit dem Vondran’schen Apparate 
ausgeführt, die auch zu manchen Verbesserungen des Apparates An¬ 
regung gaben. Es konnte hierbei bestätigt werden, daß zahlreiche 
Gegenstände, insbesondere Leder, Papier, Kutgut usw., die strömenden 
Dampf nicht vertragen, durch die strömende heiße Luft dieses Apparates 
unbeschädigt blieben. Ferner kam der heißen Preßluft auch eine 
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kräftige bakterizide Wirkung zu; hierdurch wurden die Anwendungs¬ 
möglichkeiten des Apparates noch vielfach erweitert. 

Von Kutscher liegen Versuche mit dem Vondran’schen kleinen 
Apparate vor, die zu folgenden Resultaten geführt haben: Testobjekte 
(Ruhr- und Typhusbazillen) wurden 30 Minuten lang bei 80—90° unter 
entsprechender Vorwärme gehalten und waren nur zum Teil (6 von 20) 
abgetötet. Der Autor kommt auf Grund seiner Versuche zu dem 
Schlüsse, daß die Desinfektionswirkung des Vondran’schen 
Apparates nicht genügend erprobt zu sein scheint. Aus 
der der Arbeit beigefügten Zusammenstellung ist aber ersichtlich, daß 
Typhusbazillen in 3 Versuchsserien schon bei 70—80° abgetötet wurden; 
in 2 Fällen waren sie zum Teil bei 80° abgetötet, aber nicht bei 90°, 
trotzdem sie an demselben Orte des Apparates lagen. 

Bei Abschluß unserer Versuche erschien noch eine Arbeit von 
Baerthlein über ähnliche Untersuchungen an einem großen 
Vondran’schen Apparate, wie er in dem Gefangenenlager Czersk zur 
Entlausung gebraucht wurde. Der Apparat hatte einen Rauminhalt 
von 6,48 cbm und faßte 45 vollständige Garnituren. Die Entlausungs¬ 
versuche hatten zu einem sehr guten Resultate geführt, denn die Ab¬ 
tötung von Läusen und Nissen gelang bei einer Vorwärmezeit von 
10 Minuten und einer Erhitzung von 80—85° während 30 bzw. 
25 Minuten. Weniger günstig fielen die mit Staphylokokken und Typhus¬ 
bazillen ausgeführten Versuche aus; selbst bei 95 bzw. 100° heißer 
Zirkulationsluft und 2 Stunden Einwirkungsdauer wurden Typhusbazillcn 
nicht vernichtet und von 10 Staphylokokkenproben nur 6 abgetötet. 
Baerthlein hält aber trotzdem, wie aus dem Schlußsatz der Arbeit 
ersichtlich ist, 100° für die gegebene Temperatur, die bei entsprechend 
längerer Einwirkung die sporenlosen Bakterien abtötet, vorausgesetzt, daß 
hierbei Kleidungsstücke, Pelz- und Ledersachen nicht beschädigt werden. 

Endlich ist in neuester Zeit nach Beendigung unserer Versuche 
eine Arbeit von H. Lange im Flügge’schen Institut erschienen, die 
gleichfalls über die Desinfektion mit trockener Heißluft handelt. Auf 
die Einzelheiten der sehr umfangreichen und interessanten Versuche 
einzugehen, kann an dieser Stelle um so mehr verzichtet werden, als 
sich die Arbeit vornehmlich mit der Geschwindigkeit des Eindringens 
warmer bewegter Luft in Gegenstände von verschiedener Porosität 
beschäftigt und Versuche über die Abtötung von Mikroorganismen nicht 
enthält. Dazu kommt, daß die Versuchsbedingungen insofern nicht 
immer denjenigen im Vondran’schen Apparate entsprechen, als die 
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Dosinfektionsräume nicht voll beschickt wurden, also auf die Bedeutung 
der Preßluft nicht genügend Rücksicht genommen wurde. Es erscheint 
selbstverständlich, daß die Preßluft bei unvollkommen gefülltem Apparate 
sich durch die Luftkanäle ihren Weg sucht, wie es etwa Wasser tun 
würde. In solchen Fällen vergeht natürlich längere Zeit bis zum Ein¬ 
dringen in die feinsten Poren der Gegenstände. Endlich ist die Ent¬ 
feuchtung des Desinfektionsgutes vor Einwirkung der heißen Luft 
vernachlässigt worden. Feuchte Gegenstände werden sich nicht eher 
erwärmen bis sie trocken geworden sind, da bis dahin sämtliche zu¬ 
geführte Wärme zur Verdunstung der Feuchtigkeit verbraucht wird. 
Wenn der Verfasser zum Schluß behauptet, daß der Vondran’sche 
Apparat, selbst bei günstiger Chargierung zur vollen Sicherheit seiner 
Wirkung dieselbe Eindringungszeit wie die Apparate mit ruhender 
Heißluft beansprucht, so sind diese Angaben nicht in Einklang zu 
bringen mit seinen eigenen in Tabelle IV b und V niedergelegten 
Versuchsprotokollen und stehen in Widerspruch zu den Anschauungen 
und Ergebnissen aller vorher zitierten Autoren. 

Durch ministerielle Verfügung vom 26. Februar d. J. wurde das 
Hygienische Iustitut der Tierärztlichen Hochschule zu Hannover be¬ 
auftragt, die Desinfektionskraft der starkbewegten trockenen Heißluft 
im Vondranapparate nachzuprüfen. 

lieber die Verteilung der Wärme bei heißer Preßlust liegen bisher 
nur ungenügende Angaben vor; cs mußte daher diese Frage vor Be¬ 
ginn der eigentlichen Versuche zunächst geklärt werden. In zweiter 
Linie war dann die Einwirkung der Preßluft auf verschiedene Kleidungs¬ 
stücke, militärische Ausrüstungsgegenstände usw. und zum Schlüsse 
der Einfluß auf Bakterien zu untersuchen. Auf die Abtötungsbedingungen 
für Läuse, Nisse und sonstige höher organisierte Parasiten wurde aus 
Mangel an geeignetem Material nicht eingegangen. Auch beanspruchten 
derartige Nachprüfungen kein besonderes Interesse, da die vorzügliche 
Wirksamkeit des Apparates nach dieser Richtung von anderen Seiten 
zur Genüge erprobt war. Die ersten Versuche A—J wurden sämtlich 
an einem kleinen elektrisch betriebenen Laboratoriumsapparat aus¬ 
geführt. Nach ihrem Abschluß wurde uns ein ähnlicher Apparat in 
der Fabrik des Herrn Von dran gezeigt, der aber nicht elektrisch, 
sondern mit Kohlenfeucr geheizt wurde und dessen Zentrifugalventilator 
(Preßluftmaschine) sich hinter der Wärmequelle befand. Hierdurch 
ergaben sich gewisse Aenderungen in der Konstruktion und in der 
Wärmeverteilung im Apparate, auf die später hingewiesen werden soll. 
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Da sämtliche großen, zum praktischen Gebrauche herausgehenden 
Desinfektionsapparate nach dem vorstehenden Fabrikmuster eingerichtet 
sind, so erschien auch eine Prüfung dieses Apparates zweckmäßig. 

Erster Teil. 

Nachprüfung des Vondran’schen elektrisch geheizten 
Laboratorinmsapparates. 

I. Beschreibung des elektrisch geheizten Preßluft-Entseuchungs- 
Apparates für Laboratorien. 

Für die folgenden Versuche wurde der im Laboratorium des 
bakteriologischen Instituts der Landwirtschaftskammer zu Halle a. S. 
aufgestellte Vondran’sche Laboratoriumsapparat benutzt, weil er den 
Versuchen Rautmann’s zugrunde gelegen hatte und auch die 
Kutscher’schen Versuche an einem ähnlich konstruierten Apparate 
ausgeführt sind. Herr Prof. Dr. Raebiger stellte in liebenswürdigster 
Weise sein Institut zur Verfügung. Die Versuche wurden unter seiner 
Leitung im Beisein von Prof. Mießner mit gütiger Unterstützung des 
Herrn Dr. Rautmann und Fräulein Wiegert angestellt. Herrn 
Prof. Raebiger sei für die Ueberlassung des Institutes und Herrn 
Dr. Rautmann und Fräulein Wiegert für ihre Mithilfe an dieser 
Stelle der beste Dank zum Ausdruck gebracht. 

Der Apparat (Abb. 1) hat einen nutzbaren Desinfektionsraum 
von 1020 mm Höhe, 520 mm Breite und 480 mm Tiefe. Die zu 
desinfizierenden Kleidungsstücke können in ihm wie in einem 
Kleiderschrank (Abb. 4 und 5) aufgehängt werden, dagegen werden 
Instrumente, Pelz- und Ledersachen auf Horden gelegt (Abb. 2). 
Nach Füllung des Apparates wird die Tür geschlossen. Mit Hilfe 
einer elektrischen Zuleitung werden die Preßiuftmaschine und ebenso der 
Heizapparat (Abb. 3 p und e) eingeschaltet, die sich unterhalb des 
Desinfektionsraumes befinden. Die Luft wird durch die Preßluftmaschine 
über den elektrischen Heizapparat in den Entseuchungsbehälter und 
hier durch die Desinfektionsobjekte gedrückt, sodann durch den am 
oberen Ende des Desinfektionsraumes befindlichen trichterförmig ange¬ 
setzten Rückluftkanal (Abb. 3 r) wieder zurück zur Preßluftmaschine 
geführt. Die Regulierung der Wärme geschieht durch eine mit der 
Hand zu bedienende Schaltbahn. Der Apparat ist außerdem noch mit 
einem Kondensator (Abb. 3 Tc) versehen, der die etwaige Entfeuchtung 
der zu desinfizierenden Gegenstände vor der Desinfektion ermöglicht. 

Archiv f. wissenseh. u. prakt. Tierheilk. Bd. 43. H. 4 u. ■">. 23 
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II. Die Temperaturverteilung im Apparate. 

Zur Feststellung der Temperaturverteilung im Apparate war zu¬ 
nächst die Aufstellung und Anbringung von Thermometern an ver¬ 
schiedenen Stellen des Apparates unbedingtes Erfordernis. Das bisher 
verwendete Pyrometer, das mit Hilfe einer Federregulierung die Wärme 
anzeigte, arbeitete ungenau und versagte häufiger während der Versuche, 
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Abbildung 3. 



so daß von ihm weiterhin vollständig Abstand genommen wurde. Um 
unter möglichst gleichen Bedingungen zu arbeiten, erschien es zweck¬ 
mäßig, überall Quecksilberthermometer zu verwenden. Der Apparat 
enthielt bereits zwei Quecksilberthermometer am oberen Teile (der 
Haube) des Apparates vor dem Abzugskanal — Haubenthermo¬ 
meter —, das zweite in der Mitte der Tür, am Eingänge zum Apparate 
— Scheibenthermometer —, (Schauglasthermometer) (s. Abb. 3 h 
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und s). Vor letzterem waren in die Tür isolierte Glasscheiben ein¬ 
gelassen, so daß die Temperatur von außen bequem abgelesen werden 





konnte. Außer diesen beiden Thermometern wurden noch 2 Thermo¬ 
meter in den Innenraum hineingebaut und zwar eins in der Höhe des 
oberen Drittels des Desinfektionsraumes und ein zweites in der Höhe 
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des unteren Drittels. Die beiden Thermometer befanden sich dort, 
wo die ßrusttaschen (oberes Thermometer s. Abb. 3 o) und die beiden 
Seitentaschen (unteres Thermometer s. Abb. 3 u) eines eingehängten 
Jackettanzuges ihren Sitz hatten. Der Innenraum enthielt also folgende 
4 Thermometer: 

Hauben-Thermometer 1 in der oberen Haube (A), 


Oberes 

n 

2 im oberen Drittel 

(o), 

Unteres 

77 

3 im unteren Drittel 

(w), 

Scheiben- 

77 

4 hinter der Scheibe 

(s). 


Sämtliche Thermometer waren von außen bequem ablesbar. 

Von der Benutzung von Maximalthermometern wurde ganz 
abgesehen, weil sie zur Jetztzeit schwer zu beschaffen sind, zweitens, 
weil sie nur einmal die Temperatur und zwar die Maximaltemperatur 
während des ganzen Versuches an einer bestimmten Stelle anzeigen, 
über die so wichtigen Teraperaturschwankungen aber gar keinen Auf¬ 
schluß geben. Die Versuche haben indes gelehrt, daß die Temperaturen 
im Innenraume starken Schwankungen ausgesetzt sind und die Kenntnis 
der Höchsttemperatur, die meist nur sehr kurze Zeit anhält, für die 
Beurteilung gar keinen Wert hat. Mit Hilfe der vorhandenen 4 Thermo¬ 
meter war es möglich, die Temperaturen an den wichtigsten Teilen 
des Apparates jederzeit abzulescn und ein Urteil über die Tempe¬ 
raturveränderungen im Apparate während des Versuches zu 
gewinnen. Es ist selbstredend, daß man sich unter praktischen Ver¬ 
hältnissen mit einem Thermometer begnügen wird. Die nachstehenden 
Versuche geben Auskunft darüber, welches dazu am besten zu ver¬ 
wenden ist. Hierauf soll später eingegangen werden. 

Die Verteilung der Wärme im Apparate mußte naturgemäß eine 
sehr verschiedene sein, je nachdem der Apparat mit Sachen gefüllt 
oder leer war und ob dauernd gleichmäßige Wärme zugeführt oder die 
Wärmezufuhr für längere Zeit ausgeschaltet wurde. Es wäre zu um¬ 
ständlich und dem Verständnis wenig förderlich, wenn sämtliche nach 
dieser Richtung hin angestellten Versuche beschrieben würden. Nur 
die drei wichtigsten Versuche sind in der Tabelle 1 unter a, b und c 
zusammengestellt. Es handelte sich in diesen Fällen um die 
ständige Zuführung gleichmäßiger Wärme bei verschiedenem 
Füllungszustande des Desinfektionsraumes. Im Versuch a war der 
Desinfektionsraum leer, im Versuche c mit Kleidungsstücken (3 Jacketts 
und 3 Mänteln) vollgepfropft. Der Versuch b wurde teils mit halbgefülltem 
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Apparate (3 Kleidungsstücken getrennt aufgehängt), teils ohne Kleidungs¬ 
stücke angesetzt. Im letzteren Falle enthielt der Desinfektionsraum 
mehrere aus netzförmig geflochtenen Hanfschnüren bestehende Sieb¬ 



einsätze, auf denen einige Lederstücke, Stiefel und sonstige Gegen¬ 
stände zur Prüfung ihrer Widerstandsfähigkeit ruhten. Ein Unterschied 
in den Temperaturschwankungen ergab sich bei den beiden Modifi¬ 
kationen des Versuches c nicht. 
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Aus der Tabelle 1 ist ersichtlich, daß die Temperaturen am 
Hauben- und Scheibenthermometer in allen 3 Versuchsreihen fast 
ziemlich gleich sind. Auch ein Blick auf die übrigen Tabellen bestätigt 
dies. Die Temperaturschwankungen zwischen allen Thermometern im 
leeren Apparate (Tabelle la) waren belanglos; es vermischte sich daher 
die zugeführte warme Luft infolge des dauernden Strömens schnell 
mit der übrigen und führte schnell zur gleichmäßigen Durchwärmung 
des ganzen Desinfektionsraumes. Ganz anders verhielt sich dagegen 
der gefüllte Apparat (Tabelle lc). Die zugeführte Wärme staute 
sich zuerst in den am tiefsten hängenden Teilen der Kleidungsstücke 
und stieg allmählich weiter nach oben. Daher war die Temperatur 
im unteren Raume häufig 20 und mehr Grade höher als in der Haube 
und um die Hälfte höher als im oberen Teile des Raumes. Auffallender¬ 
weise waren auch die Temperaturdifferenzen zwischen oberem Raum 
und Haube im Versuche b, also bei halbgefülltem Apparate (Tabelle lb), 
nicht viel geringer. Es mußten hiernach also schon wenige Gegenstände 
einen stark hemmenden Einfluß auf die Wärmeverteilung ausüben. 

Sobald man die Wärmequelle ausschaltete oder versuchte, längere 
Zeit eine konstante Temperatur, gemessen am Haubenthermometer, zu 
halten, glichen sich die Temperaturen wieder aus. Nach 10 Minuten 
konstanter Temperatur am Haubenthermometer betrug der Unterschied 
zwischen dem Haubenthermometer und dem unteren Thermometer 
bei gefülltem Apparate durchschnittlich nur noch 10°. Die Einzelheiten 
sind aus den Tabellen 2—10 ersichtlich. Führt man plötzlich sehr 
viel Wärme zu, so wird sich natürlich die Differenz zwischen den 
Temperaturen im unteren und im Haubenraum bei gefülltem Apparate 
noch steigern, im Gegensatz zu einer ständig wirkenden milden Wärme¬ 
quelle. 

Zusammenfassung. 

Aus den obigen Versuchen ergibt sich, daß die Temperaturen ira 
unteren Teile des Desinfektionsraumes infolge der darunter befindlichen 
Wärmequelle stets höher sind als im oberen, und daß bei teilweiser 
oder vollständiger Anfüllung des Apparates mit Kleidungsstücken eine 
ganz erhebliche Wärmestauung im unteren Teile stattfindet, so daß 
Temperaturdifferenzen von 20° und mehr zwischen dem unteren und 
oberen Teile zu beobachten sind. Die Differenz wird geringer bei Ab¬ 
stellung der Wärmequellen oder Einhalten einer konstanten Temperatur am 
Haubenthermometer; sie erhöht sich bei plötzlicher Zufuhr starkerWärme. 
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III. Widerstandsfähigkeit von Kleidungsstücken, Leder, 
Pelzsachen und verschiedenen Gebrauchsgegenständen gegenüber 

heißer Preßluft 

Bekanntlich werden Kleidungsstücke durch die bisher übliche 
Dampfdesinfektion feucht und unansehnlich, ihre Form leidet, sie sind 
erst nach dem Bügeln wieder brauchbar; manche gefärbten Stoffe ver¬ 
tragen die Einwirkung feuchter Wärme überhaupt nicht, Betten, be¬ 
schriebenes Papier, Bücher werden beschädigt, Stiefel, Leder, Pelzwerk, 
Gummi werden unbrauchbar, geleimte Gegenstände fallen auseinander, 
die Politur und Lackfarbe an Holz- oder Metallteilen platzen ab. 
Demgegenüber sollte heiße Preßluft weder Form- noch Substanzverän¬ 
derungen bewirken. 

Zur Ausprüfung wurde der Apparat beschickt mit Kleidungs¬ 
stücken aus den verschiedensten Stoffen und Farben, ferner mit Pelz¬ 
mänteln und mit Leder überzogenen Automänteln. Die genannten 
Stücke hatten schon vorher während zahlreicher Versuche und auch 
jetzt wieder stundenlang im Desinfektionsraume verweilt, wobei vor¬ 
übergehend Temperaturen bis zu 130° in der Haube und bis zu 
160° im unteren Teile erreicht wurden. Der gleichen Prozedur wurden 
trockene und feuchte Stiefel, die vorher einige Minuten im Wasser 
gelegen hatten, verschiedene Ledersorten, Gummistücke und -Schläuche 
ausgesetzt; ferner Papier, beschrieben und unbeschrieben, Notizbücher 
mit Deckel aus Wachsleinwand, Binden, Katgut, poliertes Lineal, 
geleimte Papp- und Holzkartons, Brillen, Kneifer, Taschenspiegel, 
gegerbte Meerschweinfelle mit Motten, frische Mäusefelle. 

Alle Gegenstände, mit Ausnahme der Mäusefelle, waren nach der 
Erhitzung nahezu unverändert; das Papier hatte seine weiße Farbe 
fast vollständig behalten, die Bücher und Binden zeigten keine Ver¬ 
änderungen, das Leder war etwas dunkler gefärbt, sonst aber von 
annähernd gleicher Konsistenz. Polituren waren erhalten, Papp- und 
Holzkartons waren auch an den Leimstellen ganz unverändert geblieben. 
Stiefel einschl. der Sohle bekamen ihre frühere Geschmeidigkeit wieder, 
sobald man sie etwas anfeuchtete, gegerbte Meerschweinfelle zeigten 
auch nicht die Spur einer Veränderung, lebende Motten, die ihnen 
vorher anhafteten, waren selbstredend abgetötet. Die Kleidungsstücke 
waren vollkommen unversehrt, ohne Falten. Die Stoffe schienen auch 
in ihrer Konsistenz nicht wesentlich gelitten zu haben, soweit sich dies 
bei einmaliger Untersuchung feststellen ließ. Der Lederbesatz des 
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Automantels zeigte keine Veränderung, nur die Hornknöpfe vertrugen die 
Behandlung nicht, da sie brüchig wurden und leicht zersprangen. Bei 
oft wiederholter Sterilisation derselben Kleidungsstücke leiden die Nähte. 

Die frischen Mäusefelle waren bei der hohen Erhitzung geschrumpft 
und brüchig geworden. Sie vertragen daher leider eine derartige Be¬ 
handlung infolge ihres hohen Feuchtigkeitsgehaltes nicht. Weitere 
dahingehende Versuche haben aber gezeigt, daß Temperaturen von 70 
bis 80° die Beschaffenheit der Felle nicht schädigen. Es käme für 
solche Temperaturen beispielsweise die Desinfektion von Häuten rotz¬ 
kranker Pferde in Frage, da Rotzbazillen schon bei 70° zugrunde gehen. 
Diesbezügliche begonnene Versuche sollen fortgesetzt werden. 

IV. Die Desinfektionskraft heißer Preßluft gegenüber Bakterien. 

Zu den Versuchen wurden die verschiedensten Bakterien heran¬ 
gezogen, sowohl die leicht abtötbaren, wie auch die schwer zu ver¬ 
nichtenden, sporenbildenden Bakterien. Besonders berücksichtigt 
wurden bei der Prüfung diejenigen Bakterien (Staphylokokken, Typhus), 
die bereits vorher von anderer Seite geprüft, bei denen aber keine 
eindeutigen Resultate erzielt worden waren. Alle Versuche wurden 
stets mit frischen vollvirulenten Kulturen vorgenommen. Die pathogenen 
Erreger waren durch ständige Tierpassage infektionskräftig erhalten. 
Es wurde Wert darauf gelegt, bei jedem Bakterium eine möglichst 
große Zahl von Stämmen heranzuziehen, um event. Stammesunterschiede 
bezüglich der Resistenz nach Möglichkeit auszuschalten. 

Von den Bakterienkulturen wurden mit physiologischer Kochsalz¬ 
lösung konzentrierte Aufschwemmungen hergestellt — eine gut¬ 
gewachsene Agarkultur wurde mit etwa 5 ccm Kochsalzlösung ab¬ 
geschwemmt — und hiermit die sterilisierten Seidenfäden getränkt. 
Bei einigen Versuchen, in denen die zu untersuchenden Testobjekte 
in Bouillon gewachsen waren (Streptokokken, Rauschbrand), wurden die 
Seidenfäden direkt mit der Bouillonkultur durchtränkt. Bis zur Aus¬ 
führung der Versuche vergingen etwa 10—12 Stunden. In dieser Zeit 
waren die Bakterien genügend an die Seidenfäden angetrocknet. Um 
dem Vorwurf zu begegnen, daß die den Fäden anhaftende Feuchtigkeit 
auf die Abtötung der Bakterien von Einfluß sein könnte, wurden die 
Bakterienfäden in den Versuchen G bis L (Tabelle 7—11) vor ihrer 
Sterilisation getrocknet. 

Die weitere Verarbeitung geschah in folgender Weise: Die Seiden¬ 
fäden wurden zunächst mit Seidenpapier abgetupft und zu je 2 bis 
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4 Kulturfäden in sterile Gaze bzw. sterilisiertes Fließpapier sorgfältig 
eingewickelt. Nachdem die zu einem Versuche gehörigen Gazepakete 
mit einer starken Gazebinde umhüllt und die betreffenden Papier¬ 
päckchen in einen Briefumschlag gelegt waren, wurden sie in die 
Taschen der in dem Apparate hängenden Kleidungsstücke gebracht. 
Zur Ausprüfung etwaiger Wärmeunterschiede in dem oberen und unteren 
Teile des Apparates wurde der eine Teil in die oberen Brusttaschen, 
der andere in die unteren Seitentaschen gesteckt. In diesem Zustande 
wurden sie der heißen Preßluft ausgesetzt. 

Die Versuchsanordnung war folgende: Der mit Kleidungsstücken 
vollständig gefüllte Desinfektionsraum enthielt bei allen bakteriellen 
Versuchen 3 Jacketts, 2 Damenmäntel und 1 Automantel, deren obere 
und untere Taschen zur Aufnahme der vorher beschriebenen Päckchen 
dienten. Es wurde Wert darauf gelegt, den Apparat stets gleichmäßig 
zu füllen, weil hiervon ohne Zweifel, wie schon vorher bei Besprechung 
der Lange’schen Arbeit erörtert wurde, die intensive Durchdringung 
der Gegenstände mit heißer Luft mehr oder weniger abhängig ist. 
Nach luftdichtem Abschlüsse des Apparates wurden das Hochdruck¬ 
gebläse sowie die Wärmequelle in Tätigkeit gesetzt. Sobald die für 
den Versuch gewünschte Temperatur am Haubenthermometer erreicht 
war, hielt man durch vorsichtiges Aus- und Einschalten der Wärme¬ 
zufuhr längere Zeit eine gleichmäßige Temperatur. Nach Ablauf der 
für den Versuch in Aussicht genommenen Zeit nahm man eine 
Anzahl von Testobjekten heraus und prüfte sie auf ihre Lebensfähig¬ 
keit. Der Apparat wurde zur Fortführung weiterer Versuche sofort 
wieder geschlossen und auf höhere Temperaturen gebracht. 

Die Höhe der jeweils verwendeten Temperaturen richtete sich 
nach den bisher von Rautmann und anderen Versuchsanstellern 
gemachten Erfahrungen. Für die leichter zerstörbaren Bakterien waren 
Einwirkungen von 70° bis zu y 2 Stunde, von 80, 90 und 100° für 
eine Dauer von 10 Minuten vorgesehen. Die widerstandsfähigeren 
Mikroorganismen wurden bei 100 bis 125° unter verschieden langer 
Dauer geprüft. 

Die erhitzten Testobjekte wurden in geeignete Nährbouillon 
(Traubenzucker-, Serum- oder Leberbouillon) übertragen und bei jedem 
Versuche stets mehrere mit unbehandelten Fäden beschickte Kontroll- 
röhrchen angesetzt. Als Nährböden für die Anaerobier diente Leber¬ 
bouillon, der man steriles Paraffinöl etwa in 2 cm Höhe aufschichtete. 
Die Beobachtung der Kulturröhrchen im Thermostaten belief sich in 
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allen Fällen auf 8—10 Tage. Die Röhrchen, in denen Wachstum ein¬ 
getreten war, wurden mikroskopisch und kulturell auf Reinheit nach¬ 
geprüft. Man bediente sich bei den, Bakterien aus der Koli-Typhus¬ 
gruppe farbiger Nährböden und beim Milzbrand und Rauschbrand außer¬ 
dem häufiger noch des Tierversuches, um festzustellen, ob die ge¬ 
wachsenen Bakterien ihre volle Virulenz besaßen. 

Zu den Versuchen wurde außer den nachstehend erwähnten 
Bakterien auch das Katgut herangezogen, das erfahrungsgemäß 
äußerst schwer zu sterilisieren ist und bei den jetzt gebräuchlichen 
Sterilisierungsmethoden sehr leicht seine Festigkeit und Elastizität 
einbüßt. Selbst die Erhitzung im Wasserdampf kann das Rohkatgut 
nicht vertragen. Bei den Versuchen wurden gröbere und feinere 
Katgutsorten benutzt. 

Auf die oben angegebene Weise wurden im Apparate geprüft: 

1. Rotz, 

2. Rotlauf, 

3. Typhus, 

4. Koli, 

5. Paratyphus, 

6. Streptokokken, 

7. Staphylokokken, 

8. Milzbrand, 

9. Rauschbrandfleisch, 

10. Rauschbrandkultur, 

11. Katgut. 

Zu den Versuchen A—J, deren Einzelheiten in den beigefügten 
Tabellen 2—9 ersichtlich sind, ist noch folgendes zu bemerken: 

1. Rotz. 

Bakterienemulsion: 4 verschiedene Rotzbazillenstämme, die durch 
ständige Meerschweinpassage vollvirulent erhalten waren. Die fraglichen 
Stämme wurden von rotzigen Pferden gewonnen, die im Laufe des 
verflossenen Jahres im hygienischen Institute zerlegt worden waren. 
Bei den Versuchen A und B zeigten die Kontrollen erst am 2. bzw. 
3. Tage Wachstum, bei dem Versuche D war dagegen bereits nach 
dem ersten Tage kräftiges Wachstum zu verzeichnen. Eine Ab¬ 
tötung der Rotzbazillen war bei 10 Minuten langer Ein¬ 
wirkungsdauer von 70° eingetreten. 
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2. Rotlauf. 

Bakterienemulsion: 2 für Mäuse voll virulente Rotlaufbazillen- 
stämmc. Alle Kontrollen ließen bereits am 1. Tage reines Wachstum 
von Rotlaufbazillen erkennen. In allen Versuchen war eine Ab¬ 
tötung der Rotlaufbazillen bei 10 Minuten langer Ein¬ 
wirkungsdauer von 70° eingetreten. 

3. Typhus. 

ßakterienemulsion: 3 verschiedene von typhuskranken Menschen 
gewonnene Typhusbazillenstämme. Bei den beiden Versuchen H und K 
(Tabelle 8 und 10) wurden noch 2 weitere frische Typhusstämme 
menschlichen Ursprungs, die uns Herr Geheimrat Frosch gütigst über¬ 
lassen hatte, zur Herstellung der Emulsion benutzt. Als Ergebnis 
sämtlicher Versuche wurde festgestellt, daß die benutzten Typhus- 
bazillenstämrae erst bei 100° vollständig abgetötet wurden, 
bei 90° war im Versuch D noch schwaches Wachstum eingetreten. 
Die geringgradigen Unterschiede bei den einzelnen Versuchen dürften 
sich aus den verschieden langen Zeiten der Vorwärmung sowie aus 
dem Umstande erklären, daß bei dem ersten Versuche die Temperatur 
nicht so gleichmäßig konstant gehalten werden konnte. Die Typhus¬ 
bazillen wurden in den Röhrchen, in denen Wachstum zu verzeichnen 
war, durch Uebertragung auf farbige Nährböden in Reinkultur nach¬ 
gewiesen. Die Kontrollen waren bei allen Versuchen gut gewachsen. 

4. Koli. 

Bakterienemulsion: 4 verschiedene Kolistärame. Herkunft der 
Stämme: 1. Stamm aus den Exkrementen eines Pferdes, 2. Stamm 
aus dem Darm eines Kalbes (Kälberruhr), 3. Stamm aus der Leber 
eines abortierten Fohlens, 4. Stamm aus der Nabelvene eines abortierten 
Fohlens. In den Kontrollen war bereits nach 2 Tagen gutes Wachstum 
eingetreten. Die Kulturröhrchen, in denen Wachstum zu verzeichnen war, 
wurden durch Uebertragung auf farbige Nährböden auf Reinheit geprüft; 
es zeigte sich in allen Fällen ausschließliches Wachstum von Kolibazillen. 

In allen Versuchen war bei einer 10 Minuten langen Er¬ 
hitzung auf 100° Abtötung eingetreten. Bei 80—90° war in 
den Versuchen A, B und D noch Wachstum zu bemerken. 

5. Paratyphus. 

Bakterienemulsion: 5 verschiedene Paratyphusstämrae. Herkunft: 
1. Stamm Schottraüller, 2. Stamm Krahl, 3. Stamm Rheydt (als Erreger 
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von Fleischvergiftungen ermittelte Stämme), 4. Stamm Fr. 40 aus dem 
Fruchtwasser eines abortierten Fohlens gezüchtet, 5. Stamm F. 44 aus 
dem Nabel venenblute eines abortierten Fohlens gewonnen. Die Kontrollen 
aller Versuche zeigten nach 1 Tage starkes Wachstum von Paratyphus¬ 
bazillen. Diejenigen Röhrchen, in denen Wachstum zu verzeichnen 
war, wurden mittels farbiger Nährböden auf Reinheit geprüft. 

In allen Fällen wurde durch eine lOMinuten lange Ein¬ 
wirkungsdauer von 100° gänzliche Abtötung erzielt. Bei 90° 
war in dem Versuche B noch schwaches Wachstum eingetreten. 

6. Streptokokken. 

Baktcrienemulsion: 4 verschiedene, in jüngster Zeit aus eiternden 
Wunden gezüchtete Diplo-Streptokokkenstämme, die für Mäuse pathogen 
waren. Die Versuche A und B mußten ausfallen, da auch die Kontroll- 
röhrchen kein Wachstum zeigten. In den Versuchen D und E war 
in allen Röhrchen bereits bei 10 Minuten langer Erhitzung auf 
90° Sterilität eingetreten. 

7. Staphylokokken. 

Bakterieneraulsion: Im Versuch A wurden 4 verschiedene, in den 
übrigen Versuchen 6 verschiedene, aus eiternden Wunden frisch heraus¬ 
gezüchtete Stämme zur Herstellung der Emulsion benutzt. Eine 
sichere Abtötung wurde erst in dem Versuche F bei einer 
Temperatur von 125°, die 1 Stunde lang eingewirkt hatte, 
erreicht. In den Versuchen D und E war noch bei einer lOMinuten 
langen Erhitzung von 125 bzw. 115° und in dem Versuche J nach 
einer 1 j 2 ständigen Erhitzung auf 125° Wachstum eingetreten. 

8. Milzbrand. 

Bakterienemulsion: Im Versuche B wurde die Aufschwemmung 
aus einer 4 Tage alten Agarkultur (1 Stamm), in allen übrigen Ver¬ 
suchen aus drei starksporulierenden Agarkulturen von 3 verschiedenen 
Stämmen hergestellt. Sämtliche Kulturen waren für Mäuse hochvirulent. 

Während im Versuche B bereits bei 10 Minuten langer Ein¬ 
wirkung von 100° Sterilität eingetreten war, wurde in den Versuchen 
D und E noch bei lOMinuten langer Erhitzung auf 125° Wachstum 
von Milzbrandbazillen festgestellt. Im Versuche F konnte zwar durch 
eine halbstündige Einwirkung einer Temperatur von 125° Ab¬ 
tötung erzielt werden, die aber im Versuche J wieder ausblieb. 
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Die nicht unbedeutenden Resistenzunterschiede in den einzelnen 
Versuchen dürften außer auf unkontrollierbaren Schwankungen im 
Apparate wohl in der Hauptsache auf Virulenzunterschiede der einzelnen 
Milzbrandstämme, die bekanntlich sehr erheblich sein können, zurück¬ 
zuführen sein. Es werden in den späteren Versuchen K und L die 
definitiven Abtötungstemperaturen bestimmt (s. zweiter Teil). 

9. Rauschbrandkulturen. 

Aufschwemmung: Die Fäden wurden mit Rauschbrandleberbouillon 
getränkt, die aus dem Muskelfleische von 3 an Rauschbrand verendeten 
Rindern gezüchtet waren. Vollständige Abtötung wurde erst in dem 
Versuche F durch einstündiges Erhitzen auf 125° erzielt. In 
den Versuchen D und E war noch bei 115° abgeschwächtes Wachstum 
zu verzeichnen. In dem Versuche F war ebenfalls noch bei einer halb¬ 
stündigen Erhitzung auf 125° abgeschwächtes Wachstum eingetreten. 
Die mit dem Bodensatz dieser Röhrchen infizierten 4 Meerschweine 
sind zwar erkrankt, zeigten am zweiten Tage ödematöse Anschwellung 
der Infektionsstelle, erholten sich aber wieder und waren nach 8 Tagen 
vollständig gesund. In den Kontrollen war regelmäßig deutliches reines 
Wachstum -von Rauschbrandbazillen nachzuweisen. 

10. Rauschbrandrauskulatur. 

Getrocknetes und grobgepulvertes Rauschbrandmuskelfleisch von 
3 an Rauschbrand verendeten Rindern wurde, nachdem es in Gaze 
bzw. Fließpapier eingehüllt war, der Einwirkung der strömenden Hitze 
des Apparates, wie aus den Tabellen B, D, E und F ersichtlich ist, 
ausgesetzt. Selbst durch eine einstündige Erhitzung auf 125° 
ist es in dem Versuche F noch nicht gelungen, das Rauschbrandmaterial 
avirulent zu machen. Das eingetretene Wachstum war allerdings gegen¬ 
über den Kontrollen entschieden abgeschwächt, so daß die mit diesem 
Material infizierten Meerschweine zwar schwer erkrankten, sich aber 
nach einigen Tagen wieder erholten. 

Zusammenfassung. 

Die vorstehenden Versuche mit dem elektrisch geheizten Ent¬ 
seuchungsapparat,dessen Hochdruckgebläse sich vor der Heizung be¬ 
findet, haben für die wenig resistenten Mikroorganismen, wie Rotz- 
und Rotlaufbazillen eine Abtötungstemperatur von 70° bei 
10 Minuten langer Einwirkung unter entsprechender Vorwärme 
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ergeben. Für die resistenteren Bakterien, wie Streptokokken, 
Typhus, Koli und Paratyphus sind Temperaturen von 100° bei 
einer Dauer von 10 Minuten erforderlich. Sehr widerstandsfähig 
haben sich die Staphylokokken erwiesen, die zu ihrer sicheren Un¬ 
schädlichmachung Temperaturen von 125° während einer ein- 
stündigen Einwirkungsdauer benötigen. Milzbrand, Rausch¬ 
brandsporen und Katgut werden auch bei dieser Versuchsanordnung 
nicht steril. 

Die Verwendung trockener oder feuchter Bakterienfäden scheint 
ohne wesentlichen Einfluß auf die Widerstandsfähigkeit der Mikro¬ 
organismen gegenüber der Einwirkung heißer Preßluft zu sein. 


Zweiter Teil. 

Nachprüfung des Vondran’schen mit Kohle geheizten 
Laboratoriomsapparates. 

I. Beschreibung des mit Kohle geheizten Preßluft-Entseuchungs- 
Apparates für Laboratorien. 

Nach Beendigung der obigen Versuche stellte Herr Ingenieur 
Von dran in seiner Fabrik noch einen gleich großen Laboratoriums¬ 
apparat zur Verfügung, der aber mit Kohle geheizt wurde, und dessen 
Hochdruckgebläse sich hinter der Wärmequelle befand. Die Einrichtung 
des Apparates mußte infolgedessen etwas geändert werden, und da 
nach ähnlichen Mustern auch die großen zu praktischen Arbeiten her¬ 
gestellten Entseuchungsapparate gebaut sind, so war eine Prüfung auch 
dieses Laboratoriumsapparates nicht zu umgehen. 

Der Desinfektionsraum bei diesem hat die gleiche Größe und die 
gleiche Einrichtung wie der zuerst beschriebene Apparat und steht beim 
Erhitzen der Luft im Apparat (Abb. 4, Fig. I) durch einen Rückluftkanal 
mit der Heizquelle in Verbindung. Die in den Entseuchungsraum von 
unten hineinkommendo Luft wird durch ein daselbst befindliches Hoch¬ 
druckgebläse (Abb. ± p) eingepreßt und geht an dem trichterförmig 
eingelassenen Dache durch den Rückluftkanal wieder heraus dem Heiz- 
lultschachte (Abb. 4, Fig. I Je) zu, in dessen Innerem sich ein mit Kohle 
heizbarer Ofen befindet. Die den Heißluftschacht passierende und dabei 
angewärmtc Luft wird von dem Gebläso p angesaugt und in den 
Apparat getrieben. Ein Umgehungs- oder Regulierungskanal (Abb. 4 r) 
ist in den Rückluftkanal eingeschaltet nnd kann mit ihm durch Oeffnen 
der an seinen beiden Enden befindlichen Klappen verbunden werden. 
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Hierdurch wird gleichzeitig der Heißluftschacht abgesperrt und eine 
weitere Wärmezufuhr verhindert (Abb. 4, Fig. II). Die sinnreiche Vor¬ 
richtung dient demnach zum „Halten gleicher Wärme im Apparat“. 
In der Fig. III der Abb. 4 ist endlich das „Vortrocknen oder Trocknen 
des Desinfektionsgutes“ skizziert. Die feuchte Luft geht aus dem 
Apparate bei a heraus, frische Luft wird bei b angesaugt, geht über den 
Ofen, von da durch den Ventilator in den Apparat und durch die Kleider. 

II. Die Temperaturverteilung im Apparate. 

Es war von vornherein anzunehraen, daß sich die Temperatur¬ 
verteilung in diesem Apparate gleichmäßiger gestalten würde, weil die 
Heizquelle sich hinter dem Apparat befand und hierdurch eine direkte 
Wärmeausstrahlung nach dem unteren Teile des Entseuchungsraumes 
unmöglich war. Die in gleicher Weise wie in dem ersten Apparat 
angeordneten Thermometer konnten dann in der Tat die Richtigkeit 
unserer Vermutung bestätigen. Wie aus den Tabellen 10 und 11 
hervorgeht, waren die Unterschiede zwischen den Temperaturen im 
unteren und oberen Teile des Raumes und der Haube nur geringgradig 
und glichen sich in kurzer Zeit bei längerem Halten konstanter 
Temperaturen aus. 

III. Desinfektionsversuche mit heißer Preßluft. 

Da die Möglichkeit bestand, daß infolge der durchschnittlich 
niederen Temperatur im Innern des Entseuchungsraumes gegenüber den 
für die vorhergehenden Versuche als maßgebend angesehenen Tempe¬ 
raturen am Haubenthermometer auch die Desinfektionskraft nicht so 
groß war, so wurden sämtliche früheren Versuche in ähnlicher Weise 
wiederholt. Die Bakterien und Bakterienstämme entsprachen genau 
den im ersten Teile beschriebenen, desgleichen war die Verpackung 
der Bakterienfäden und die Füllung des Apparates vollkommen mit 
den ersten Versuchen übereinstimmend. Ebenso wurden die Fäden 
teils im feuchten, teils im trockenen Zustande der hejßen Preßluft 
ausgesetzt. Durchgreifende Unterschiede konnten hierbei nicht ermittelt 
werden, wie aus den beiden Tabellen 10 und 11 ersichtlich ist. Rotz 
und Rotlauf waren genau wie früher schon bei 10 Minuten langer 
Einwirkung bei 70° abgetötet. Typhus, Koli, Paratyphus und 
Streptokokken erwiesen sich sämtlich bei 10 Minuten langer 
Einwirkung auf 100° als steril. Auch die Staphylokokken 
waren ähnlich wie in einigen früheren Versuchen schon bei 30 Minuten 

Archir f. wissenseh. u. prakt. Tierheilk. Bd. 43. H. 4 u 5. 24 
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langer Erhitzung auf 125° abgetötet, wobei allerdings die lange 
Vorwärme von 94 Minuten zu beachten ist (Vers. J, Tab. 9). Aus den 
Versuchen L der Tabelle 11 ergibt sich endlich, daß eine 60 Minuten 
lange Erhitzung der Milzbrandsporenfäden auf 125° zu ihrer Ab¬ 
tötung nicht genügte; dagegen waren die Milzbrandsporen bei 
120 Minuten langer Einwirkung derselben Temperatur sämt¬ 
lich abgetötet. 

Katgut. 

Bei der Schwierigkeit und der großen Bedeutung einer sicheren 
Sterilisation von Katgut, wurde diesen Versuchen eine besondere Be¬ 
achtung gewidmet. Bekanntlich ist das Rohkatgut ohne Schädigung 
seiner Festigkeit und Elastizität äußerst schwer zu desinfizieren. Nach 
den bereits vorliegenden Versuchen, bei welchen selbst zartes, empfind¬ 
liches Material durch die Einwirkung heißer strömender Luft nur wenig 
angegriffen worden war, schien deshalb diese zur Keimfreimachung 
von Katgut günstige Aussichten zu bieten. 

Die Versuche wurden mit gedrehtem Rohkatgut, von der feinsten 
bis zur gröbsten Fadenstärke, ausgeführt. Das Material wurde uns 
von einer hiesigen Firma bereitwilligst zur Verfügung gestellt. Die 
Fäden waren entweder zu dicken, mit Gaze und Watte umhüllten 
Knäueln aufgewickelt oder zu kleineren Päckchen spiralig aufgerollt. 
Sie wurden vorher mit einer Aufschwemmung verschiedenster Bakterien 
durchtränkt, wobei die häufig im Rohkatgut auftretenden schwer ab¬ 
zutötenden Keime (Bac. mesentericus) besonders berücksichtigt wurden. 

Die Päckchen wurden in den oberen und unteren Teil des 
Apparates gelegt. Die Nachprüfung auf Sterilität erfolgte in der 
üblichen Weise durch Uebertragung der Fäden in Nährbouillon und 
nachträgliche Ueberimpfung auf Schrägagar, sowie zur Feststellung 
etwaigen anaeroben Wachtums durch Beschickung von Leberbouillon, 
die mit sterilem Paraffinöl übeschichtet wurde. Als Ergebnis dieser 
Versuche wurde festgestellt, daß eine vollständige Sterilität der groben 
Katgutfäden selbst bei zweistündiger Einwirkung von 125° (s. Versuch L) 
noch nicht erzielt worden war. In einem Teile der angelegten Kultur¬ 
röhrchen war sowohl aerobes wie anaerobes Wachstum eingetreten. Nur 
die ganz dünnen Fäden erwiesen sich als keimfrei. Bei allen Ver¬ 
suchen zeigte sich, daß das Katgut in seiner Qualität und Haltbarkeit 
nicht sichtlich gelitten hatte, selbst bei einer zweistündigen Er¬ 
hitzung auf 125°. Es muß dies als ein wesentlicher Vorteil der 
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heißen Preßluft gegenüber der stark schädigenden Wirkung der Wasser¬ 
dämpfe anerkannt werden. 

Die Katgutversuche können noch nicht als abgeschlossen gelten. 
Es besteht vielmehr berechtigte Hoffnung, daß es durch weitere 
Modifikationen in der Behandlung mit heißer Preßluft, die vor allen 
ein leichteres Eindringen der Hitze in die festgedrehten Katgutfäden 
ermöglichen, gelingen wird, auch die groben Fäden keimfrei zu machen. 

Zusammenfassung. 

Die Versuche mit dem zweiten, mit Kohle geheizten Entseuchungs¬ 
apparate, dessen Hochdruckgebläse sich hinter der Heizquelle befindet, 
haben ergeben, wie aus den Tabellen 10 und 11 ersichtlich ist, daß 
die Temperaturen im gefüllten Apparat in allen Teilen des Desinfektions¬ 
raumes ziemlich gleichmäßig sind. Die Desinfektionskraft dieses 
Apparates gleicht im großen und ganzen derjenigen des vorher be¬ 
schriebenen Apparates. Die Abtötungstemperatur für die Milzbrand¬ 
sporen betrug 125° bei zweistündiger Einwirkung. Katgut 
erwies sich auch bei dieser Versuchsanordnung noch nicht als steril. 

Schlnßbetrachtang. 

Die Untersuchungen über die Temperaturschwankungen im 
elektrisch geheizten Apparate mit dem davor befindlichen Hochdruck¬ 
gebläse haben ergeben, daß die Temperaturen durchschnittlich am 
niedrigsten in der Haube sind. Dies liegt daran, daß die Haube am 
weitesten von der Heizquelle entfernt ist. Der Temperaturunterschied 
zwischen der Haube und dem unteren Teile des Apparates steigt bei 
seiner teilweisen oder vollständigen Füllung und Einstellung der Heizung 
beträchtlich, denn die von unten hineingepreßte heiße Luft gibt während 
ihrer Passage durch die im Apparate befindlichen Gegenstände viel Wärme 
ab. Infolgedessen ist in solchen Fällen die Temperatur etwa in der 
Höhe des unteren Thermometers bedeutend höher als in der Haube. Bei 
dieser Versuchsanordnung erscheint es demnach berechtigt anzunehraen, 
daß in allen Teilen des Desinfektionsraumes in der Regel höhere 
Temperaturen sind als in der Haube. Deshalb ist die Verwendung 
des Haubenthermometers am zweckmäßigsten als ungefähre Unterlage 
für die Desinfektionskraft des Apparates anzusehen und wurde bei 
den vorstehenden Versuchen der Berechnung zugrunde gelegt. Aus den 
Tabellen 1—9 ist ersichtlich, daß die Temperaturunterschiede zwischen 
dem unteren und Haubentherraometer zuweilen bis zu 30° betragen 

24* 
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haben. Bei längere Zeit einwirkender gleichmäßiger Wärme sinkt die 
Temperaturdifferenz und steigt, sobald die Heizquelle von neuem 
wieder eingeschaltet wird. 

Der mit Kohlenfeuerung geheizte zweite Apparat, dessen Preß¬ 
luftgebläse hinter der Heizung liegt, arbeitet wesentlich gleichmäßiger 
und wies nur unerhebliche Temperaturdifferenzen in den einzelnen 
Teilen des Desinfektionsraumes auf. 

Von besonderem Werte für das sichere Arbeiten des Apparates 
ist seine gleichmäßige Füllung, da sonst Luftkanäle entstehen, 
die die Preßluft durchlassen und dadurch eine langsamere Tiefen¬ 
wirkung hervorrufen. 

Desgleichen ist die Vorwärmezeit zu berücksichtigen, da von 
ihrer Länge naturgemäß auch das Versuchsergebnis beeinflußt wird. 

Auch die Stärke des Hochdruckgebläses muß der Be¬ 
schaffenheit des Desinfektionsgutes angepaßt werden, da hiervon die 
Geschwindigkeit der durchströmenden Luft und die Tiefenwirkung 
abhängig sind. 

Ferner sind die zur Prüfung verwendeten Materialien und 
Bakterienstämme von wesentlichem Einfluß auf den Ausgang des 
Versuches. Wenig poröse und dicht gelagerte Desinfektionsstücke werden 
dem Eindringen der heißen Preßluft einen größeren Widerstand entgegen¬ 
setzen als poröse und weniger dicht gelagerte Gegenstände. Virulentere 
Stämme derselben Art sind widerstandsfähiger als weniger virulente. 

Zu beachten ist endlich die vorschriftsmäßige Entfeuchtung 
des Desinfektionsgutes, da die trockene Wärme nicht eher ein¬ 
wirken kann, als bis die Gegenstände entfeuchtet sind. Zu dem Zwecke 
stehen die elektrisch geheizten Apparate mit einem Kondensator und 
die neueren Apparate durch besondere Klappen ira Rückluftkanal mit 
der Außenwelt in Verbindung. 

Die Berücksichtigung vorstehender Momente ist für die Beurtei¬ 
lung der Wirkung des Apparates von entscheidender Bedeutung, und 
da sich niemals alle Versuchsbedingungen jedesmal gleichartig gestalten 
lassen, so ist es ohne weiteres verständlich, daß die vorstehenden 
10 Versuchsreihen, wie aus der Zusammenfassung in Tabelle.12 ohne 
weiteres ersichtlich ist, keineswegs gleichmäßig ausgefallen sind. Die 
Höhe der Erwärmung, die Füllung, die Vorwärmezeit, die 
Stärke des Hochdruckgebläses, die Beschaffenheit der 
Materialien und Bakterienstämme, der Grad der Entfeuchtung 
variieren in jedem Versuch etwas und erklären die Unregelmäßigkeiten. 
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Den Schlußforderungen unserer Versuche sind die ungünstigsten 
Ergebnisse von 10 Versuchsreihen (Versuche A—L) zugrunde gelegt. 
Hiernach genügen für wenig resistente Bakterien Temperaturen von 
70—80°, für resistentere solche von 100° bei durchschnittlich 1 / 4 stän¬ 
diger Einwirkung unter entsprechender Vorwärme, für Staphylokokken 
und Milzbrandsporen von 125° bei 1—2 ständiger Vorwärme (vergl. 
Tab. 12). 

Unterwerfen wir noch die Ergebnisse anderer Versuchsansteller 
einer kurzen Kritik, so ist im allgemeinen zu sagen, daß bei diesen 
Versuchen, soweit nicht Vondran’sche Apparate benutzt wurden, das 
Prinzip der Preßluft kaum oder nur unvollkommen durchgeführt war. 
In der Regel handelte es sich um starkbewegte Luft. Dies trifft in 
erster Linie für die Versuche von Schumburg, Konrich, Hey¬ 
mann, Seligmann und Sokolowsky zu. Auch die Temperatur¬ 
angaben beruhen nicht immer auf gleichartigen Messungen und sind 
daher nicht miteinander vergleichbar. So legen beispielsweise Selig¬ 
mann und Sokolowsky die Temperaturen von Maximalthermometern 
an denjenigen Stellen, an denen die zu prüfenden Objekte sich befanden, 
ihren Messungen zugrunde. Die Untersuchungen haben aber zur Ge¬ 
nüge ergeben, daß gerade bei der heißen Preßluft an einzelnen Stellen 
plötzlich hohe Temperaturen erreicht werden, die nach kurzer Zeit 
wieder sinken, weil die Wärme sich den benachbarten, vorher kühleren 
Gegenständen mitteilt. Es haben daher in der Regel die in den 
Maximalthermometern angezeigten Temperaturen nur ganz vorüber¬ 
gehend gewirkt und können keinen Maßstab abgeben für die Des¬ 
infektionskraft der ganzen Versuchsdauer. So wäre es zu erklären, 
•daß in einigen'Fällen selbst Typhusbazillen bei Temperaturen von 
140° nicht jedesmal abgetötet worden sind. Zu beachten ist ferner, 
daß nach den hier gemachten Erfahrungen die Pyrometer sehr un¬ 
zuverlässig arbeiten. 

Das von Kutscher bei seinen Versuchen verwendete Scheiben¬ 
thermometer gibt auch wieder andere Temperaturen an als das Hauben¬ 
thermometer; es wird bei ihm ganz davon abhängig sein, ob die im 
Apparate befindlichen Kleidungsstücke dicht an das Scheibenthermometer 
heranreichen und infolgedessen die Wärme nur langsam durchlassen. In 
solchen Fällen wird das Scheibenthermometer verhältnismäßig niedere 
Temperaturen anzeigen. Kann in anderen Fällen die erwärmte Luft 
leicht an dem Scheibenthermometer vorbeistreichen, so wird dieses 
frühzeitig höhere Temperaturen aufweisen. Ueber die Art der Füllung 
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des Apparates ist aber in dem Kutscher’schen Versuche nichts ge¬ 
sagt und man gewinnt daher kein sicheres Urteil über die Temperatur¬ 
verteilung. Im allgemeinen stimmen aber die Kutscher’schen Ver¬ 
suchsergebnisse mit den unsrigen überein, denn bei den verschiedenen 
Versuchsanordnungen waren die meisten Ruhr- und Typhusbazillen 
schon bei 10 Minuten langer Einwirkung von 80—90° abgetötet. 
Versuche mit 100° Erwärmung wurden nicht gemacht. 

Die Resultate der Raut mann'scheu Versuche, nach denen für 
die Abtötung von nicht sporenhaltigen Ansteckungsstoffen eine kurz 
andauernde Temperatur von 100° ausreicht, decken sich ungefähr mit 
den in dieser Arbeit gemachten Beobachtungen. Dasselbe gilt auch 
für Leder- und Pelzsachen, die durch die Erhitzung im Vondran- 
apparate nicht angegriffen werden. 

Zu unterschiedlichen Ergebnissen ist Baerthlein bei seinen Des¬ 
infektionsversuchen mit einem großen 45 ganze Garnituren fassenden 
Preßluft-Entseuchungsapparat gekommen, insofern, als Typhusbazillen 
bei 100° noch nicht vollständig abgetötet waren. Trotzdem teilt auch 
Baerthlein die Ansicht, daß cs gelingen wird, Typhuserreger bei 
100° zu zerstören, wenn man die Desinfektionszeit etwas verlängert. 
Wahrscheinlich sind die Unstimmigkeiten in den Baerthlein’schen 
Versuchen auf die Verwendung des großen Apparates zurückzuführen, 
bei dem die Preßluft vermutlich infolge der anderen Dimensionen des 
Apparates nicht die gleiche Wirksamkeit entfalten konnte, wie in den 
kleineren Modellapparaten. In Uebcreinstimmung hiermit teilt uns 
Herr Ingenieur Von dran mit, daß die Leistungsfähigkeit der Preß- 
luftmaschinc des großen von Baerthlein benutzten Apparates geringer 
gewesen wäre, als die des Laboratoriumsapparates; ein Nachteil, der 
leicht behoben werden könnte. 

Die vorliegenden Versuche anderer Autoren und die eigenen 
lassen erkennen, wie verschiedenartige Resultate je nach den Versuchs¬ 
bedingungen gewonnen werden. Es soll auch garnicht bezweifelt werden, 
daß bei sehr ungünstiger Beschickung des Apparates, Verwendung von 
dichten, großen Warenballen usw. weniger befriedigende Resultate er¬ 
zielt werden, als im vorstehenden Falle. Wir haben eben bei solchen 
Versuchen nur mit einer durchschnittlichen Beschaffenheit des Des¬ 
infektionsgutes zu rechnen. Es ist Sache der Ausführenden, die Be¬ 
dingungen für die Desinfektion durch geeignete Packung schwer des¬ 
infizierbarer Objekte so günstig wie möglich zu gestalten. Ein Schema¬ 
tisieren ist hierbei absolut zu verwerfen. Schon Rubner weist in 
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seiner Arbeit über das Eindringen der Wärme in feste Objekte und 
Organteile darauf hin, daß die Natur großer Objekte und noch dazu 
geschlossener Ballen, deren nqjiere Beschaffenheit man garnicht kennt, 
von vornherein verbieten, eine für diese Zwecke anwendbare Versuchs¬ 
technik ausarbeiten zu wollen. Er ist auf Grund seiner daselbst aus¬ 
geführten umfangreichen Versuche zu dem Resultat gekommen, daß 
sich die Erwärmung von den verschiedenen Desinfektionsobjekten 
überhaupt nicht schematisch behandeln läßt, denn nicht rein physika¬ 
lische Erscheinungen, sondern physiologische Vorgänge ändern fort¬ 
während die Versuchsbedingungen und erschweren ihre experimentelle 
Verfolgung. 

Beachten wir aber, daß Kleidungsstücke, Pelz- und 
Ledersachen durch die Desinfektion mit heißer Preßluft 
nicht oder kaum merklich gelitten haben, so dürfte in der 
Tat der Preßluft-Desinfektion, wie sie in dem Vondran’schen 
Apparat zur Anwendung kommt, in Zukunft eine große Be¬ 
deutung beizumessen sein; die heiße Preßluft wird vielfach 
die noch allenthalben geübte Dampfdesinfektion verdrängen. 
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Tabelle 1 . Versuch a: Desinfektionsraum leer. 


Zeit 

Hauben- ( 
Thermometer 

Orad 

Oberes 

Thermometer 

Grad 

Unteres 

Thermometer 

Grad 

Scheiben- 

Thermometer 

Grad 

1000 

20 

22 

24 

21 

1005 

41 

42 

i 46 

54 

IO'«» 

50 

62 ■ 

65 

67 

1015 

72 

76 

78 

77 

1020 

82 

85 

87 

85 

10»5 

91 

93 

95 

92 

1030 

97 

99 

101 

97 

1035 

103 

104 

106 

102 

1040 

107 

109 

in 

107 


Versuch b: 

Desinfektionsraum halb gefüllt. 

12°° 

28 

26 

27 

25 

1205 

50 

49 

58 

60 

12io 

68 

69 

81 

74 

1215 

80 

81 

94 

82 

12 20 

88 

90 

103 

89 

1225 

96 

97 

110 

96 

123° 

102 

104 

117 

102 

1235 

108 

110 

123 

107 

1210 

113 

115 

128 

in 

Versuch c: Desinfektionsraum 

vollständig gefüllt. 

1000 

19 

20 

| 22 

55 

1005 

31 

41 

’ 52 

55 

10 10 

45 

58 

72 

56 

1015 

54 

69 

83 

59 

IO 2 » 

63 

78 

93 

68 

1025 

70 

86 

101 

71 

1030 

77 

93 

109 

76 

1035 

83 

99 

115 

80 

10io 

89 

106 

120 

84 


Tabelle 2. Versuch A ausgeführt am 26. Juni 1916. 
Desinfektionsraum vollständig gefüllt mit 6 Kleidungsstücken. 


Dauer der 
Vorwärmung 

Zeit des 
Versuchs 

Hauben- 

Thermometer 

Grad 

Ergebnis der geprüften Bakterien 


1215 

25 

— kein Wachstum 


1230 

65 

+ Wachstum 


20 Min. bei 

70 Grad. 

18 Min. 

123* 

70 

Rotz — 


1238 

80 

Rotlf. — 


12<o 

80 

Typh. — 


124 * 

70 

Koli + 


1246 

73 



1248 

70 



1253 

67 



geöffnet 




100 

75 



10 Min. bei 

80 Grad. 
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Dauer der 
Vorwärmung 

Zeit des 
Versuchs 

Hauben- 

Thermometer 

Grad 

Ergebnis der geprüften Bakterien 

47 Min. 


102 

80 

Rotz — 

Koli + 


]05 

84 

Rotlf. — 

Parat. — 


lio 

112 

geöffnet. 

10 Min. bei 

83 

81 

90 Grad. 

Typh. - 

Strept. — 

68 Min. 


123 

89 

Rotz — 

Koli — 


130 

89 

Rotlf. — 

Parat. — 


133 

89 

Typh. - 

Strept. — 



Tabelle 3 . 

Versuch B ausgeführt am 26. Juni 1916. 

Desinfektionsraum vollständig gefüllt mit 6 Kleidungsstücken. 


6*5 

39 




050 

41 




G55 

47 




700 

53 




705 

59 




30 Min. 

auf 70 Grad. 



25 Min. 





* 

710 

67 

Rotz — 



715 

70 

Rotlf. — 



720 

71 

Typh. + 



725 

70 

Koli + 



730 

70 



735 

72 




740 

71 




6 Min. auf 80—90 Grad. 



64 Min. 

749 

80 

Rotz — 
Rotlf. — 

Koli + 

Parat. + 


755 

90 

Typh. - 


10 Min. 

auf 90 Grad. 



70 Min. 

755 

90 

Rotz — 

Koli -f 


800 

91 

Rotlf. — 

Parat. — 


805 

90 

Typh. - 



10 Min. 

auf 100 Grad. 



93 Min. 



Typh. — 

Milzbr. — 


818 

100 

Koli + 

Rauschbr.-Kult. + 


828 

100 

Parat. — 

Rauschbr.-Fleisch + 


10 Min. 

auf 110 Grad. 

Staph. + 

113 Min. 

8»8 

110 

Parat. — 

Rauschbr.-Kult. — 


8*3 

112 

Staph. — 

Rauschbr.-Fleisch — 


8*8 

109 

Milzbr. — 



10 Min. 

auf 120 Grad. 



135 Min. 

900 

120 

Staph. — 

Rauschbr.-Kult. — 


910 

120 

Milzbr. — 

Rauschbr.-Fleisch — 
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Tabelle 4. Versuch D ausgeführt am 25. Juli 1916. 
Desinfektionsraum vollständig gefüllt mit 6 Kleidungsstücken. 


Dauer der , Hauben- Oberes Unteres Scheiben- 

Vor- tt ei ^ ^ Thermom. Thermora. Thermom. Thermom. Ergebnis der 

Versuchs geprüften Bakterien 

warmung Grad Grad Grad Grad * p 




1100 

21 


26 

25 

21 





H05 

31 


41 

53 

45 





Hio 

44 


55 

71 

55 





H15 

35 


67 

82 

64 





H20 

63 


76 

90 

70 





30 Min. bei 70 Grad. 






25 

Min. 

H25 

69 


82 

88 

71 

Rotz — 




11*0 

70 


79 

84 

71 

Rotlf. — 




1|35 

70 


77 

82 

71 

Typh. + 




1140 

70 


77 

82 

68 

Koli + 




H45 

70 


77 

81 

68 




1150 

70 


76 

82 

71 





H55 

70 


76 

geöffnet 

80 

69 





H56 

70 


75 

79 

60 





1201 

74 


85 

98 

80 





10 Min. 

bei 80 

Grad. 






66 

Min. 

1206 

80 


90 

95 

79 

Rotz — 

Koli + 



12U 

80 


87 

92 

79 

Rotlf. — 

Parat. + 



1216 

80 


86 

geöffnet 

92 

78 

Typh. + 




1217 

80 


86 

89 

67 





1222 

83 


93 

106 

87 





10 Min. 

bei 90 Grad. 






87 

Min. 

1227 

90 


102 

111 

87 

Typh. + 

Staph. + 



1232 

90 


97 

104 

89 

Koli — 

Strept. — 



1237 

90 


96 

geöffnet 

103 

S6 

Parat. — 




1238 

90 


96 

101 

75 





10 Min. 

bei 100 

Grad. 





103 Min. 

12« 

100 


117 

134 

104 

Tvph. — 

Staph. + 



12« 

100 


110 

114 

96 

Koli — 

Milzbr, + 



1253 

100 


108 

114 

96 

Parat. — 

Rauschbr.-Kult. + 






geöffnet 



Strept. — 

Rauschbr.-Fleisch + 



1 2 5 4 

99 


108 

112 

79 





12*9 

109 


129 

149 

119 





10 Min. 

bei 115 

Grad. 






121 

Min. 

l“i 

115 


136 

139 

111 

Staph. + 




106 

115 


128 

130 

108 

Milzbr. + 




111 

115 


126 

131 

111 

Rauschbr.- 

Kult. + 






geöffnet 



Rauschbr.-Fleisch + 



112 

115 


126 

131 

87 





1” 

122 


143 

162 

128 





10 Min. bei 125 Grad. 






139 

Min. 

119 

125 


145 

148 

120 

Staph. + 

Rauschbr.-Fleisch -f- 



124 

125 


139 

146 

122 

Milzbr. + 

Katgut -f 



[29 

125 


135 

137 

120 

Rawschbr.-Kult. — 
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Tabelle 5. Versuch E ausgeführt am 25. Juli 1916. 
Desinfektionsraum vollständig gefüllt mit 6 Kleidungsstücken. 


Dauer der 

r>'L J __ 

Hauben- Oberes 

Unteres 

Scheiben- 

w/va r\ mo n Ar 

Vor¬ 

y , Thermom. Therraom. 

Thermom. 

Thermom. 

urgeonis ner 
geprüften Bakterien 

wärmung 


Grad 

Grad 

Grad 

Grad 



200 

35 

31 

31 

28 

. 


205 

58 

72 

79 

64 



2io 

86 

98 

104 

73 



215 

90 

104 

108 

77 



220 

92 

103 

107 

79 



10 Min. 

bei 100 Grad. 




25 Min. 

225 

100 

112 

116 

85 

Typh. — Staph. + 


230 

100 

110 

113 

86 

Koli — Milzbr. + 


235 

100 

108 

112 

88 

Parat. — Rauschbr.-Kult. + 




geöffnet 



Strept. — Rauschbr.-Fleisch + 


236 

100 

108 

112 

76 



241 

110 

129 

138 

106 



10 Min. 

bei 115 

Grad. 




45 Min. 

245 

115 

129 

129 

103 

Koli — Milzbr. + 


250 

115 

127 

127 

103 

Parat. — Rauschbr.-Kult. + 


255 

115 

127 

131 

106 

Strept. — Rauschbr.-Fleisch -f- 




geöffnet 



Staph. + 


256 

115 

127 

130 

91 



10 Min. 

bei 125 

Grad. 




60 Min. 

300 

125 

143 

113 

112 

Staph. — Rauschbr. Fleisch — 


305 

125 

148 

110 

112 

Milzbr. + Katgut -+- 


310 

125 

136 

110 

112 

Raus hbr.-Kult. — 



Tabelle 6. Versuch F ausgeführt 

am 10. August 1916. 


Desinfektionsraum vollständig gefüllt mit 6 Kleidungsstücken. 


900 

20 

22 

24 

21 



905 

38 

47 

80 

57 



910 

53 

76 

107 

+ 



91 5 

72 

97 

123 

84 



920 

90 

123 

142 

104 



925 

106 

140 

153 

112 



930 

116 

147 

154 

119 



30 Min. 

auf 125 

Grad 





935 

125 

155 

163 

125 

Staph. — 


940 

124 

140 

140 

115 

Milzbr. — 


945 

125 

144 

146 

118 

Rauschbr.-Kult. + 


950 

125 

141 

144 

119 

Rauschbr.-Fleisch + 


9-55 

125 

140 

140 

117 



1000 

125 

142 

145 

120 



1005 

125 

143 

140 

120 





geöffnet 





1008 

125 

138 

136 

80 



60 Min. 

bei 125 

Grad. 





1012 

125 

144 

148 

116 

Staph. — 


1017 

125 

137 

143 

115 

Milzbr. — 


1022 

125 

138 

142 

115 

Rauschbr.-Kult. — 


1027 

125 

137 

142 

115 

Rauschbr.-Fleisch + 


1032 

125 

135 

140 

114 

Katgut -f- 


IO»’ 

125 

137 

138 

114 



1042 

125 

140 

147 

117 
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Tabelle 7. Versuch G ausgeführt am 29. August 1916. Apparat mit Kohlenfeuerung. 
Desinfektionsraum vollständig mit 6 Kleidungsstücken gefüllt. 


Dauerder 

Zeit des 
Versuchs 

Hauben- 

Oberes 

Unteres 

Scheiben- 

Ergebnis der 
geprüften Bakterien 

Vor¬ 

Thermom. Thermom. 

Thermom. 

Thermom. 

wärmung 


Grad 

Grad 

Grad 

Grad 


8°o 

20 

21 

23 

22 



805 

29 

37 

38 

38 



Sio 

39 

52 

53 

50 



8 15 

46 

62 

65 

58 



820 

56 

70 

73 

64 



825 

64 

78 

80 

70 



30 Min. 

auf 70 Grad. 





30 Min. 

830 

69 

84 

87 

75 

Rotz — 


835 

70 

7S 

82 

67 

Rotlauf — 


840 

70 

77 

79 

69 



845 

70 

77 

79 

69 



850 

70 

76 

78 

69 



855 

70 

76 

78 

70 



860 

70 

75 

geöffnet 

77 

70 



905 

70 

84 

85 

75 



910 

75 

94 

96 

75 



10 Min. 

auf SO Grad. 





75 Min. 

9is 

80 

97 

102 

83 

Rotz — 


920 

80 

90 

85 

75 

Hotlauf — 


925 

80 

92 

94 

72 



Tabelle 8 . Versuch H ausgeführt am 29. August 1916. Apparat mit Kohlenfeuerung. 
Desinfektionsraum vollständig mit 6 Kleidungsstücken gefüllt. 


1000 

47 

29 

30 

24 


1005 

48 

53 

54 

56 


10 *° 

58 

69 

72 

66 


IO* 5 

66 

81 

85 

74 


1020 

74 

89 

94 

SO 


102 ' 

80 

95 

101 

85 


10 so 

86 

100 

106 

90 


10 « 

93 

115 

119 

102 


10 MiD. 

bei 100 Grad. 




Typh. - 

10 «> 

100 

120 

125 

100 

Koli — 

10 « 

100 

114 

119 

97 

Parat. — 

1050 


112 

117 

98 

Strept. — 


Tabelle 9. 

Versuch J. 



lioo 

81 

50 

53 

40 


1105 

76 

95 

100 

111 


1110 

84 

113 

117 

108 


1115 

93 

124 

122 

117 


1120 

104 

131 

136 

112 


1125 

113 

139 

144 

129 


H30 

120 

149 

154 

136 


30 Min. 

auf 125 Grad. 
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Tabelle 9 (Fortsetzung). 


Dauer der 

Zeit des 
Versuchs 

Hauben- 

Oberes 

Unteres 

Scheiben- 

Vor¬ 

Thermom. 

Thermom. 

Thermom. 

Therraom. Ergebnis der 

geprüften Bakterien 

wärmung 


Grad 

Grad 

Grad 

Grad 6 v 

35 Min. 

11 » 

125 

151 

156 

102 Staph. + 


1140 

125 

144 

148 

109 Milzbr. + 


1145 

125 

143 

146 

110 


11*0 

125 

142 

145 

110 


1155 

125 

142 

144 

110 


1200 

125 

141 

143 

110 


1205 

125 

141 

143 

110 


Tabelle 10. Versuch K ausgeführt ara 18. Oktober 1916. Apparat mit Kohlenfeuerung. 
Desinfektionsraum vollständig gefüllt mit 6 Kleidungsstücken. 


T)aiiflr df*r 



Hauben- Oberes 

Unteres 

Scheiben- 


lydUvi Uvl 

Vor¬ 

Zeit des 

Thermom. Thermom. 

Thermom. 

Thermom. Ergebnis dergeprüft. Bakterien 


Versuchs 




m. feuchten u. trockenen Fäden 

wärmung 



Grad 

Grad 

Grad 

Grad 




200 

36 

36 

33 

42 

— kein Wachstum 



205 

59 

51 

62 

58 

+ Wachstum 



2 to 

65 

60 

98 

80 

(+) abgeschwächtes Wachstum 


10 

Min. 

auf 70 Grad. 




Feuchte Fäden Trockene Fäden 

13 Min. 


213 

70 

68 

86 

73 

Rotz — Rotz — 



218 

70 

68 

72 

67 

Rotlf. — Rotlf. — 



223 

70 

68 

75 

70 






geöffnet 






225 

70 

69 

69 

72 




230 

70 

72 

72 

73 



10 

Min. 

bei 80 Grad. 





35 Min. 


235 

80 

77 

89 

82 

Rotz — Rotz — 



2 *o 

79 

80 

82 

77 

Rotlf. — Rotlf. — 



245 

81 

82 

81 

78 






geöffnet 






247 

80 

82 

79 

68 




252 

81 

90 

97 

91 




257 

97 

96 

113 

104 



10 

Min. 

bei 100 Grad. 




Typh. — Typh. — 

61 Min. 


301 

100 

102 

111 

104 

Koli — Koli - 



306 

100 

102 

107 

100 

Parat. — Parat. — 



341 

100 

103 

102 

99 

Strept. — Strept. — 





geöffnet 






314 

97 

97 

86 

65 




319 

107 

119 

117 

109 




324 

110 

119 

122 

114 




329 

123 

133 

129 

122 



30 

Min. 

bei 125 Grad. 
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Dauer der 
Vor¬ 
wärmung 

94 Min. 


Tabelle 


*20 Min. 


78 Min. 


H. MIESSNER und W. LANGE, 


Tabelle 10 (Fortsetzung). 



Hauben- 

Oberes 

Unteres 

Scheiben- ^ , 

Zeit des 
Versuchs 

Thermom. 

Thermom. 

Thermom. 

Thermom. Ergebnisder geprüft.Bakterien 
* m. trockenen u. feuchten Fäden 

Grad 

Grad 

Grad 

Grad 

334 

125 

140 

146 

130 Staph. — Staph. — 

339 

124 

136 

136 

125 Milzbr. + Milzbr. (+) 

344 

125 

129 

123 

120 

349 

127 

134 

130 

124 

35* 

126 

137 

136 

128 

359 

124 

133 

136 

127 

404 

124 

132 

133 

127 


11. Versuch L ausgeführt am 6. Dezember 1916. Apparat mit Kohlenfeuernng. 
Desinfektionsraum vollständig gefüllt mit 6 Kleidungsstücken. 


1000 

88 

6S 

87 

103 


10°> 

108 

107 

125 

118 


lOio 

115 

122 

130 

120 

FeuchteFäden TrockeneFäden 

101 * 

123 

131 

135 

125 


60 Min. 

auf 125 Grad. 





1020 

125 

133 

135 

125 

Milzbr. + Milzbr. + 

102i 

125 

133 

134 

125 

Katgut + 

1030 

125 

132 

133 

125 


1035 

125 

132 

132 

125 


10 <o 

125 

132 

132 

125 


10<* 

125 

131 

131 

125 


1050 

125 

130 

130 

125 


1055 

125 

131 

131 

125 


1100 

125 

132 

131 

125 


1105 

125 

132 

130 

125 


1110 

125 

131 

131 

125 


1115 

125 

131 

130 

125 



geöffnet 




1111 

125 

131 

130 

110 


60 Min. 

auf 125 Grad. 





11” 

125 

132 

132 

122 

Milzbr. — Milzbr. — 

1127 

125 

132 

131 

122 

Katgut + 

H32 

125 

131 

130 

122 

H37 

125 

131 

130 

122 


H42 

125 

131 

130 

122 


1147 

125 

131 

130 

122 


H52 

125 

131 

130 . 

122 


11*7 

125 

130 

130 

122 


1202 

125 

131 

129 

122 


1207 

125 

131 

129 

122 


1213 

125 

130 

128 

122 


1217 

125 

131 

136 

122 
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Tabelle 12 (Zusammenfassung). 


Prüfling von Bakterien im Vondran’schen Entseuchnngsapparat. 



A. 

26. 6. 1916 

B. 

26. 6. 1916 

D. 

25.7.1916 

E 

25.7. i916 

F. 

10.8.1916 

G.,H„ I. 
29.8.1916 

K. 

13.10.1916 

L. 

6.12.1916 

Rotz. 

— 67 bis 80<> 

— 67 bis 72° 

— 700 



— 70« 

— 70° 


Rotlauf . . . 

— 67 bis 800 

— 67 bis 72° 

— 70» 



- 70° 

— 700 


Typhus . . . 

— 67 bis 80® 

+ 67 bis 72° 
— 80 bis 90° 

+ 90» 

— 100° 

— 1000 


— 1000 

— 1000 


Koli. 

+ 67 bis 80« 
— 80 bis 84 o 

+ 900 
+ 1000 

+ 80o 

— 90» 

— 1000 


— 1000 

— 1000 


Paratyphus . 

-80 bis 84® 

+ 80 bis 90° 

1 — 90« 

— 80» 

+ 90» 

— 100° 


—1000 

-1000 


Streptokokken 

— 80 bis 84° 


— 900 

— 1000 


—1000 

— 100° 


Staphylo¬ 
kokken . . . 


+ 100° 

— 1100 

+ 1250 
(10 Min.) 

+ 1150 

— 125® 

— 1250 
O/2 Std.) 

+1250 
(V« std.) 

+ 1250 

(V2 Std.) 


Milzbrand . . 


— 100° 

+ 125° 
(10 Min.) 

+ 125« 
(10 Min.) 

— 125° 
( x /s Std.) 

+1250 
0/2 std.) 

+ 125° 

(V* std.) 

+ 125° 

(1 Std.) 
— 125o 
(2 Std.) 

Rauschbrand¬ 
kulturen . . 


+ 1000 

— 1100 

+ 115» 

— 1250 

+ 115° 

— 125° 

+ 125° 
(V2 Std.) 
— 1250 
(1 Std.) 




Rauschbrand¬ 

muskelfleisch 


+ 110° 

— 120° 

+ 1250 

+ 1150 

— 1250 

+ 125o 
(1 Std.) 




Katgut . . . 



! 

i 

+ 125» 

(1 Std.) 

+ 1250 
(1 Std.) 



+ 125° 

(1 Std.) 
+ 1250 
(2 Std.) 









XIII. 


Kriegschirurgische Beobachtungen. 

Von 

W. Schwarzkopf, 

Veterinär der Reserve. 

(Mit 2 Abbildungen im Text.) 


Ein Zufall — heute möchte ich ihn glücklich nennen — hatte 
mich aus einer selbständigen, überaus dankbaren Stellung in einem 
Etappen-Pferdelazarett herausgerissen und über ein Lazarett-Ersatz¬ 
bataillon hinaus an die Front geworfen zu einer neu aufgestellten 
Langkanonenbatterie in der Champagne. 

Hatte ich es im Pferdelazarett bisher immer bitter empfunden, 
daß Pferde mit den schwersten chirurgischen Leiden erst zu uns 
kamen, wenn der Krankheitsprozeß häufig soweit vorgeschritten war, 
daß der Erfolg eines radikalen Eingriffs in Frage gestellt wurde, und 
hatte ich andererseits dort immer hören müssen, daß sich in der Front 
eine eingehende Behandlung nicht durchführen ließe, so war ich ent¬ 
schlossen, hier trotzdem chirurgisch einzugreifen und eine Behandlung 
möglichst bis zur Wiederherstellung durchzuführen, auch wenn die 
Verhältnisse sich noch so schwierig gestalten sollten. Was schien 
deshalb gebotener, als das Stillliegen in den einzelnen Kampfabschnitten 
des Stellungskrieges ordentlich auszunutzen, was dem militärischen 
Befehlshaber andererseits auf diesem Gebiete interessanter, als seine 
alten kriegsgewohnten Pferde mit eigenen Augen wieder gesunden und 
seiner Batterie erhalten zu sehen. Auf die weitgehendste Unter¬ 
stützung von dieser Seite habe ich daher immer rechnen können. 
Gelegenheit sollte sich in vollstem Maße finden. Es galt zunächst, 
sich entsprechend auszurüsten. Das Ausrüsten hatte ich bei der Ein¬ 
richtung des Pferdelazaretts gelernt und das notwendige Instrumentarium 
und Gerät waren in kurzer Zeit aus allen möglichen Stationen und 
Depots der Etappe besorgt. Es bestund aus 2 gebogenen Scheren, 
2 Skalpellen, 2 scharfen Löffeln, 1 Kürette nach Frick, 1 Gerlach- 
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sehen Nadel, 2 Arterienklenamen, 1 Hakenzange, 1 Tamponzange, 
1 Dieckerhoff’schen Hohlnadel, 1 Esmarch’schen Schlauch, 2 Huf- 
raessem, 1 Hufuntersuchungszange, 1 Fesselschere und einer Anzahl 
Nadeln. Genäht habe ich die großen Haut- und Muskelschnittc immer 
mit dem sterilen Bindegarn, das die gepreßten Watte-, Binden- und 
Mulltücherpakete zusaramenhielt, und mit Gcrlach’scher Nadel. Diese 
Nähte haben in den meisten Fällen nur dazu gedient, die Wundränder 
grob zusammen- und die Drucktamponade in ihrer Lage zu erhalten, 
und haben mir hierbei große Dienste getan. Sie haben das Gewebe 
selbst bei der größten Hautspannung am Widerrist nur dann durch¬ 
schnitten, wenn beim Anziehen und Knoten der Fäden mit der nach¬ 
träglich eintretenden Wundschwcllung nicht genügend gerechnet war. 
Dem Mangel einer biegsamen, hinreichend langen Sonde — Material 
aus Zinnlegierungen ist zu weich — half ich dadurch ab, dass ich 
mir auf eigene Kosten bei einem Goldschmied eine 25 cm lange 
silberne Sonde hersteilen ließ, die in der Mitte 3 mm dick war, an einem 
Ende in ein 1 mm dickes Köpfchen, am anderen in eine 5 mm breite 
und 10 mm lange Oese auslief. Die jedem Pferdearzneikasten bei¬ 
gegebene „Kugclzange“ mit den scharfen Zacken am Ende änderte ich 
ab. Ich habe mir einst damit beim Versuch, in einem sehr langen 
Schußkanal eine Schrapnellkugel zu fassen, nicht nur den gleich¬ 
zeitig von einer Gegenöffnung her sondierenden Finger durch den 
Gummihandschuh hindurch erheblich aufgerissen, sondern hakte 
mich damit auch dauernd im Schußkanal fest. Die Kugel damit zu 
erfassen, war einfach ausgeschlossen. Der Fahnenschmied mußte die 
spitzen Haken fortschlagen und die Schenkelcnden den Mäulern einer 
Tamponzange gleich verbreitern und riffeln. So hat sie ihren Zweck 
sehr gut erfüllt. Unentbehrlich waren mir ferner folgende Instrumente 
des huraanmedizinischcn Hauptbesteckes geworden (siehe K. S. 0. 
Anl. XII A. Nr. 71): 1 Sonde von Zinn 40 cm lang, 3,5 cm dick, 
1 elastischer Katheter von Seide, 5 mm dick, 1 Katheter von Weich¬ 
gummi, 7 mm dick, 1 elastisches Magenrohr von Seide, 1 Rasier¬ 
messer mit Metallheften. 

Ich komme auf diese Instrumente und ihre Zweckmäßigkeit beim 
Gebrauche während der Operation zurück. Zur ständigen Bereitung 
der nötigen Menge reinen warmen Wassers — ich habe mich mit 
den leeren großen Konservenbüchsen und allen möglichen und un¬ 
möglichen anderen Behältern, die ich draußen für diesen Zweck häufig 
in Gebrauch sah, nie befreunden können — wurde ein etwa 20 I 

Archiv f. wiKscnsch. n. prallt. Tierheilk. Bd 43. H. 4u.fi. 25 
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fassender Emailletopf mit Deckel besorgt, zum AVassertransport 
2 Zinkeimer, zur groben Wundreinigung 2 emaillierte Schüsseln, ein 
großer Irrigator, Handbürsten, Wurzelbürsten, Kern- und Schmierseife, 
eine Sekretschale zum Auffangen von Eiter, Blut und Gewebsstücken, 
eine Anzahl Handtücher, 2 Opcrationsmäntel, Gummihandschuhe, 
das unentbehrlichste — ein Wurfzeug, eine längere feste Leine — 
zur Not die Fouragierlcinc — und ein paar gute Hanfstricke für das 
Ausbinden. Von Vcrbandmitteln waren mir außer der üblichen Watte, 
Jute oder Werg für die Hufpolsterungen, Billrothbattist, vor allem 
sterile Mulltücher (K. S. 0. Anl. XII B. Nr. 15), die ich allein oder 
mit Jodoform bestreut zur Tamponade benutzte, und 8—10 cm breite, 
10 m lange Mullbinden unentbehrlich geworden. Von Arzneimitteln 
brauchte ich neben Spiritus, Jodoform, Zinksalbe, Trockenpulver, Des- 
infizientien, Terpentinöl, Kampfer, Höllenstein, Jodtinktur, Holzteer, 
Huflederkitt, Vaseline und graue Salbe. Beim Stellungswechsel wurde 
alles in einem vom Batteriestellmacher hergestellten Kasten wohl¬ 
verpackt und auf dem Schmiedewagen zusammen mit dem üblichen 
Pferdearzneikasten geborgen. 

Da es die Einrichtung fachlich für den Vctcrinärdienst im Kriege 
vorgebildeter Mannschaften, soweit er den Hufbeschlag nicht betrifft, 
bei der Truppe, etwa der Stelle des Sanitätsgefreiten entsprechend, 
nicht gibt 1 ), erzog ich mir den Fahnenschmied für diesen Zweck. Er 
hatte dann neben der Beaufsichtigung des Hufbeschlags und der Sorge 
für Materialn ach fuhr für die Instandhaltung, Säuberung und Pflege 
des gesamten Veterinärgeräts zu sorgen und traf die Vorbereitungen zur 
Operation unter meiner Aufsicht. Die gewünschte selbständige Voll¬ 
kommenheit habe ich bei diesen Leuten jedoch nicht erreichen können. 
Die Reinigung der Instrumente geschah stets nur mit absolutem Alkohol, 
im Notfall mußte auch denaturierter genügen, auch zur Operation habe 
ich mich nur auf diese gröbliche Desinfektion beschränkt und sie für voll¬ 
kommen ausreichend befunden. Ich habe trotz dieser einfachen Maßnahme 
Heilungen per primara erreicht, wo die Umstände eine solche von vorn¬ 
herein erwarten ließen. Auf einer mit doppelten sterilen Gazetüchern über¬ 
zogenen Glas- oder Holzplatte wurden die Instrumente trocken gereicht 
und sofort wieder mit alkoholgetränkter steriler Gaze trocken gewischt. 

Die erste weitere Aufgabe war die Schaffung eines geeigneten 
Raumes, in dem die Pferde täglich behandelt, abgeworfen und operiert 

1) Durch neueren Ministerialerlaß ist die Ausbildung solchen Personals nun¬ 
mehr befohlen. 
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werden konnten. Trotz des Nomadenlebens, das gerade die be¬ 
spannten Langkanonenbatterien auch im Stellungskriege führen müssen, 
habe ich mit dem Bau eines derartigen Raumes begonnen, wenn auch 
häufig nicht vorauszusehen war, wie lange die Batterie an einer Stelle 
liegen blieb. Ich habe es hinterher nie bereut, denn die Annehmlich¬ 
keit, abgeschlossen, selbst bei schlechtem Wetter ungestört und auch 
selber nicht störend arbeiten zu können, wog die Mehrarbeit voll¬ 
kommen auf. 

Als Operationsraura diente ein Schuppen, wie ich ihn mir vor 
Verdun errichten ließ. Zwei gegenüber liegende Seitenwände sind in 
3 m Breite offen gelassen, um möglichste Freiheit zum Niederlegcn 
eines Pferdes zu gewinnen. An den eigentlichen Behandlungsraum 
lehnt sich ein 2x2x2 großer Dachpappenbretterverschlag zur Auf¬ 
nahme der Arzneien, Geräte und eines einfachen Rostofens zur 
Warmwasserbereitung. Ich fand hier Zeit und Material genug, um 
den lehmigen Fußboden mit einer handbreithohen Zementbetonschotter¬ 
schicht bedecken zu lassen. 

Als ich bei der ersten Pferdeparade das aus den Pferdebeständen 
einer Schwesterbattcrie und einer Kolonne zusammengestollte Pferde¬ 
material untersuchte, waren gleich 3 Fälle von rein chirurgischem 
Interesse: 

Fall 1. Schweres Arbeitspferd. Kennzeichen: „Sedan“, Fuchswallach, 
durchgehende Blesse, 8 jährig. 

Krankheit: Granatsplitterverletzung hinten rechts, eine Handbreit von der 
Mitte einer Linie entfernt, die das Tuber coxae mit dem Tuber sacrale ver¬ 
bindet. 

Vorbericht: Das Pferd ist vor 5 Monaten verletzt worden und hat trotz der 
Verwundung schweren Arbeitsdienst leisten müssen. Die Wundbehandlung hatte 
bisher in wiederholtem Ausspülen des Fistelkanals bestanden. 

Befund: Sehr schlechter Nährzustand; das Tier ist überanstrengt, abge¬ 
magert, schlapp, nach längerem Dienste wird das rechte Hinterbein nachgezogen. 
Die Wunde ist eine Fistel, deren Gang sich mit elastischem Seidenkatheter etwa 
8 cm tief verfolgen lässt, ein Fremdkörper ist infolge Muskelverschiebungen nicht 
festzustellen; es besteht heftige eitrige Sekretion. 

Behandlung: Das Pferd wird niedergelegt, erhält 30 g Chloralhydrat per os 
im Liegen eingegosson, die Haut wird in Handflächenbreite um die Fistel herum 
sorgfältig, besonders an den Wundrändern; rasiert und gründlich mit Seife und 
warmem Wasser gereinigt. Die Fistel selbst wird tief mit Wasser von etwa 
50° C gespült. Hierbei ist mir der elastische Seidenkatheter der Human¬ 
chirurgie, auf den Schlauch des großen Irrigators gesetzt, unentbehrlich ge¬ 
worden. Der Fistelkanal wird dann unter tiefer Spaltung von Haut, Muskel und 
Faszie derart erweitert, daß man den Finger tief einführen kann. Doch erst mit 

25* 
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der silbernen Oehrsonde läßt sich jetzt in etwa 13 cm Tiefe ein Metallstück fühlen, 
mit der umgearbeiteten Kugelzange gut erfassen und mühelos herausholen. Es 
ist ein Stück eines kupfernen Führungsringes, etwa 2 qcm groß, etwas platt ge¬ 
drückt, an seinen Metallzacken und Fugen kleben jetzt noch von der Hautober- 
fläche her mitgerissene kleine Härchen. Die Blutung ist gering. Der Kanal wird 
von neuem gespült, dann werden Blut und Spülflüssigbeit mit sterilen Gaze¬ 
streifen tief herausgetupft, wobei der Seidenkatheter wieder zur Führung der 
Gazestreifen helfen muß. Mit jodoformbestreuter Gaze wird der Wundkanai dann 
• unter leichtem Druck tamponiert und der Tampon durch Knopfnaht der Wund¬ 
ränder in seiner Lage erhalten, lieber Wunde und Naht wird dick Vaseline ge¬ 
strichen. Sie hält die Fliegen vollkommen ab, bildet den besten Schutz gegen 
das Eindringen von Staub und Schmutz, verhütet das Verkleben der Wundränder 
mit der Gaze oder dem Nähmaterial und vermeidet dadurch unnötige Schmerz¬ 
bereitung bei der Oeffnung der Naht; in die Wunde hineinfließend, wirkt sie 
höchstens granulationsfördernd. Ein breiter Vaselinstrich, vom tiefsten Wund¬ 
winkel nach unten gezogen, verhindert den Haarausfall und Juckreiz auf der 
Haut durch den zu erwartenden Sekretfluß. Die Nachbehandlung besteht in 
völliger Stallruhe und Tamponwechsel jeden zweiten Tag, erstmalig nach drei 
Tagen. Die Sekretion geht auffallend zurück, der Eiter verliert seinen üblenGeruob, 
ist in den ersten Tagen noch gelb, doch nicht mehr rahmartig, sondern flüssiger, 
bald durchsichtig klar, zuletzt rein serös und durchtränkt schließlich nur den 
Tampon. Der Tamponwechsel geschieht möglichst ohne Verletzung der Granu¬ 
lationen, die Wunde wird nur trocken getupft, nicht gespült, dann nur noch locker 
tamponiert, zuletzt mit reiner Gaze ohne Jodoform. So vollzieht sioh die Heilung 
ununterbrochen, fast sichtbar; in 3Woohen ist der Fistelkanal geschlossen und in 
4 Woohen die Narbe opithelisiert. Das Pferd steht vom vierten Tage ab nach 
dem Eingriff bei der Behandlung frei, ohne Bremse. Die Nahterneuerung bereitet 
ihm so gut wie gar keinen Schmerz dadurch, daß ich das Nähmaterial mit der 
stark gebogenen Silberöhrsonde von innen nach außen durch die alten Naht¬ 
löcher führe. Dem Tier selbst haben die 4 Wochen Ruhe gut getan, Nähr- und 
Kräftezustand haben sich erheblich gebessert. Zur allmählichen Gewöhnung an 
die Arbeit wird es zunächst der Bagage zugeteilt. Einige Wochen später ist es 
der Batterie leider doch noch durch Erschöpfung verloren gegangen. Die zurück¬ 
liegenden Ueberanstrengungen bei den schwierigen Munitionstransporten während 
und nach der zweiten Champagneoffensive hatten eine Herzmuskolschwäche und 
Herzerweiterung zur Folge gehabt. Es starb während der Arbeit. 

Fall 2. Schweres Zugpferd. Kennzeichen: Brauner Wallach, Stern, 
14 jährig. 

Krankheit: Widerristfistel. 

Vorbericht : Das Pferd ist seit 3 Monaten erst an einem einfachen Widerrist¬ 
druck, später an einer regelrechten Widerristfistel erkrankt. Es war dem Pferde 
gegangen wie so vielen anderen. Der zuerst ungefährliche Druck war kaum be¬ 
achtet worden. Die spätere Fistel heilte trotz allen „Kühlens, Spülens, Aetzens u 
nicht. Die Kraft des Pferdes wurde gebraucht, es mußte also trotz der Wunde 
arbeiten. Da der Genickriemen bis auf den Woilach, also stark nach vorn reichte, 
so deckte er die Fistel zu. Von außen war nichts zu sehen. Man wunderte sich 
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deshalb, daß das Pferd nicht ziehen wollte. Die kleine Wunde konnte doch nicht 
so schmerzen. 

Befund: Schlechter Nährzustand, struppiges Haarkleid. Das Pferd ist 
empfindlich, kopfscheu, nervös, hat einen sohmerzlichen Gesichts- und Augen¬ 
ausdruck und fürchtet, ängstlich rückwärtsschauend, jede Berührung seines wunden 
Kückens. In der Gegend des 5. Dornfortsatzes befindet sich rechts am Widerrist, 
etwa 4 fingerbreit von der Mittellinie entfernt, als Rest eines früheren operativen 
Eingriffes eine ungefähr 5 cm lange Trennung, deren oberer und unterer Winkel 
in der Vernarbung begriffen sind, dessen Mitte die Ausgangsöffnung eines Fistel¬ 
kanals darstellt, in den sich der elastische Seidenkatheter etwa 6 cm tief in der 
Richtung auf die Gegend dor Knorpolkappe des 4. Dornfortsatzes einführen läßt. 
Von dort her zieht sich eine allmählich an Umfang zunehmende Geschwulst, die 
erwähnte Trennung in ihre Randschwellung aufnehmend, schräg nach hinten bis 
zum Rippenbogen der 9. Rippe hin. Sie hat die Größe eines halben Gänseeies 
und zeigt alle Eigenschaften einer akut entzündlichen Veränderung. Aus der 
Fistelöffnung entleert sich auf Druck ein braunrotgelbes, jauchigschaumiges, 
stinkendes Sekret, vermischt mit gelbem, zähen Eiter und Flocken. Seine Abfluß¬ 
straße kennzeichnen die aus Haaren und zeitigen Elementen zusammengeklebten 
Sekretkrusten und haarlose Rinnsale auf der gereizten Haut des Brustkorbes. 

Behandlung: Die gesamte Umgebung der Wunde und der Sekretstreifen am 
Brustkorb werden zunächst gründlich mit warmem Wasser, Seife, Bürste und 
Schere gereinigt, aus der Fistel selbst werden die gröbsten Eitermengen vor¬ 
sichtig herausgespült. Die Haare um die Wunde herum werden bis in die Mähne 
hinein und am Brustkorb herunter kurz geschnitten und die Haut wird mit einem 
sauberen Handtuch nachgetrocknet. Die Sekretbahn erhält dann, vom tiefsten 
Wundwinkel beginnend, den üblichen Vaselinestrich. Zur Bekämpfung der akuten 
Entzündungserscheinungen wird der Widerrist 3 Tage lang unter einen gut- 
hitzenden Prießnitzumschlag gebracht. Dem Tier sah man die Wohltat der 
feuchten Wärme an. Beim Verbandwechsel rührt es sich kaum noch. Nach 
3 Tagen sind die akut entzündlichen Erscheinungen geschwunden, die Geschwulst 
ist erweicht und das Sekret rein serös-eitrig geworden. 

Es war klar, daß ich es hier mit einer komplizierten Widerrist¬ 
fistel zu tun hatte, daß nicht nur Nekrose an den Faszien und dem 
Nackenband, sondern auch an den Dornfortsätzen und ihren Knorpeln 
zu vermuten war. Radikaloperation war daher mein erster Ge¬ 
danke. Wenn ich mir heute die Ansichten unserer Lehrmeister in 
der tierärztlichen Chirurgie auf dem Gebiete der Widerristoperationen 
vor Augen führe, so mache ich eine sonderbare Entdeckung. Welche 
traurigen praktischen Erfahrungen müssen dem jüngsten Lehrmeister 
der Chirurgie — Frick, Tierärztliche Operationslehre, 1906 — immer 
noch an der Ueberzeugung festhalten lassen, erst die Demarkation ab- 
warten zu müssen, das Abgestorbene nur unter möglichster Schonung 
des lebenden Gewebes abzutragen, üble Folgen in einem zu energischen 
Eingriff und das Heil in der Nachbehandlung durch umfangreiche An- 
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wendung von Drainschläuchen und Haarseilen für den Sekretabfluß 
zu erblicken. Aehnlich will Möller — Lehrbuch der speziellen 
Chirurgie für Tierärzte, 1893 — mit der Abtragung der nekrotischen 
Dornfortsätze nichts erreicht wissen, „da es an der Oberfläche der 
Knochen leicht von neuem zur Nekrose kommt“. Und doch finden 
wir bei ihm den ersten Fortschritt in der Erkenntnis, daß „die Re¬ 
sektion dort überraschend günstig und schnell zur Heilung führt, wo 
nach Entfernung der Dornfortsätze durch permanente Irrigation 
Asepsis erlangt werden kann“. Der modernen chirurgischen Auf¬ 
fassung erheblich näher rückt das Bestreben des Korpsroßarztes 
Bartke — Bayer u. Froehner, Handbuch der tierärztlichen Chirurgie. 
3. Bd. II. Teil. S. 37 — durch rücksichtsloses Vorgehen eine „reine 
Wunde“ zu erhalten. Er beobachtete jedoch auch noch Nekrose- 
rezidive an den Sägeflächen und auch für ihn ist noch die „perma¬ 
nente Irrigation“ eine conditio sine qua non. Es muß überraschen, 
gerade bei dem Autor, bei dem ich bis in die 90er Jahre des vorigen 
Jahrhunderts zurückgreifen muß, Grundsätze vertreten zu finden, über 
die alle Weisheit moderner Chirurgen auch heute noch nicht erhaben 
ist. Es ist das Jahrbuch der Veterinärchirurgie von Bayer, 1890, 
es spricht eine so prachtvolle Wahrheit aus, daß ich keine Zeile 
davon kürzen will. „Daß die Widerristschäden oft lange Zeit zu ihrer 
Heilung gebrauchen, beruht gewöhnlich darauf, daß man die in den 
Lehrbüchern angegebene Regel, alles Kranke zu entfernen, nicht ge¬ 
nügend beherzigt. Man legt zu kleine Schnitte an, entfernt nur das 
tatsächlich Abgestorbene und läßt das Kranke zurück. Dies ist ge- 
wönlich schon so alteriert, daß es binnen kurzem zugrunde geht, es 
ist ferner mit Entzündungs- und Eitererregern überladen, so daß der 
Entzündungsprozeß weiter unterhalten wird.“ Bayer findet das klare 
Wort für die Grenze des operativen Vorgehens; er entfernt das Krank¬ 
hafte, bis das Gewebe auf der Wundfläche „gesund“ erscheint, er 
wagt es sogar — für mich ist es Regel geworden — die Hautwunde 
durch Nähte zu vereinigen und will so Widerristschäden per primam 
geheilt haben. Ist die permanente Irrigation in der Nachbehandlung 
für ihn auch ein überwundener Standpunkt, so bleibt doch die um¬ 
fangreiche Anwendung der Drainage immer noch ein wichtiger haktor. 
Ich habe meine Widerristoperationen im Felde ausgeführt, ohne vorher 
in Büchern der speziellen Chirurgie nach Methoden geforscht zu haben. 
Ich habe lediglich nach Grundsätzen der allgemeinen Chirurgie gearbeitet. 
Für mich ist vor allem das Lehrbuch der allgemeinen Chirurgie von 
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Lexer maßgebend geworden. Nach Frick operiere ich, wenn ich 
den Nekroseprozeß am Widerrist aufhalten will, nach Bayer, wenn 
ich definitive Heilung ohne Rezidive zu erreichen strebe. An eine 
Heilung per primara intentionem kann ich nach Resektion von Knochen, 
Knorpeln und Zwischenbändern nicht glauben. Die Wundränder nähe 
ich stets nur, um die Tampons dadurch möglichst in ihrer Lage und 
unter dem gewünschten Druck zu halten. Den reichen Sekretfluß 
suche ich in erster Linie durch „Fülltaraponade“ und dadurch zu ver¬ 
mindern, daß ich von der tiefsten Stelle der Wundhöhle her durch 
Einschnitte in die Wundränder einen natürlichen Abfluß schaffe, wenn 
nicht die erste Schnittführung allein schon durch ihre Lage dafür 
gesorgt hat. Ich habe mich einmal bei dieser Maßnahme sogar ge¬ 
nötigt gesehen, einen Keil aus dem Schulterblattknorpel herauszu¬ 
schneiden, ohne daß es hinterher zu der hier besonders gefürchteten 
Nekrose gekommen ist. Muß ich durch den Einschnitt ein Einrollen 
der Wundränder befürchten, so durchschneide ich den Wundrand sub¬ 
kutan und lege den Schnitt durch die Haut, 3—4 cm vom Wundrand 
entfernt, nach unten an und halte ihn durch Hineinziehen eines Stückes 
der allgemeinen Tamponade offen. Zur Anwendung des Drains kann 
ich mich nur entschließen, wenn vollständige Unbeweglichkeit und 
Ruhe des Wundgrundes und der Wundränder eine unverrückbare Lago 
des Drainrohres gewährleisten. Die ständige Bewegung, in der sich 
beide Teile gerade hier am Widerrist befinden, ist für mich eine Kontra¬ 
indikation zur Drainage. Ich habe im Pferdelazarett bei bereits 
kriegsunbrauchbar bezeichneten Pferden mit Erfolg Nachoperationen 
ausgeführt, wo noch am Tage der Uebergabe Drainschläuche in den 
eiternden Kanälen hin und her schlotterten. Deshalb habe ich, wo 
Wasser und Unterkunftsverhältnisse günstig waren, auch in der Front 
energisch und umfassend operativ eingegriffen. Die genannten Ver¬ 
hältnisse waren für mich günstige Aussichten für den Erfolg. Nur die 
ärgsten Mißstände in dieser Beziehung und die Aussichtslosigkeit 
einer baldigen Besserung haben mich dazu bewegen können, die Be¬ 
handlung ernster chirurgischer Leiden von vornherein aufzugeben und 
den Grundsatz fallen zu lassen, solche Pferde — es sind auch im 
Kriege meistens die besten — der Formation unbedingt zu erhalten. — 
So waren es in diesem Falle die elendesten Unterkunftsverhält¬ 
nisse, der vollständige Mangel brauchbaren Wassers — an einer förm¬ 
lich belagerten Dorfquelle konnte man zur Not in einer halben Stunde 
einen Eimer voll trüben, kreidigen Wassers auffangen — die mich 
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zunächst nur soweit eingreifen ließen, als notwendig war, um die 
nekrotischen Vorgänge aufzuhalten. Auch waren bessere Unterkunfts¬ 
verhältnisse in Aussicht, und ich konnte deshalb wenigstens ohne Gefahr 
für das Pferd warten. Hierzu genügte die Frick’sche Methode. 

In einer alten Scheune, über die die Franzosen 14 Tage vorher in 
das Dorf hinein geschossen hatten und die noch ein ganzes Dach aufwies, 
wird das Pferd morgens nüchtern gelegt und erhält 40 g Chloral- 
hydrat im Liegen eingegossen. In Zweihandflächenbreite wird die Haut 
um den Herd herum, wie üblich, vorbereitet. Ein kräftiger Schnitt, 
der etwa 15 cm lang ist und über den ganzen Abszeß hinweggeführt 
wird, spaltet zunächst diesen und sorgt durch seine Länge für den 
natürlichen Sekretabfluß nach unten. Mit dem Finger wird oben ein 
Verbindungskanal zwischen Abszeßhöhle und dem nekrotischen Ur¬ 
sprungsherd am 5. Dornfortsatz festgestellt. Dieser wird sofort durch 
Herausschneiden eines dreieckigen Keils aus Haut, Faszie und Muskeln, 
zweifingerbreit von der Mittellinie entfernt, freigelegt. Mit Kürette, 
scharfem Löffel, Schere und Messer werden die nekrotischen Massen 
von Nackenband, Knorpel und Knochen am 5. und 6. Dornfortsatz 
entfernt. Der Ursprungsherd, Verbindungsgang und die große Ahszeß- 
hohle werden tamponiert mit jodoformbestreuter Gaze, die eine Tabaks¬ 
beutelnaht am Dreieckschnitt und 3 Knopfnähte am Längsschnitt in 
ihrer Lage und unter dem gewünschten Druck halten. Der Tamponade 
ist ein Abtupfen der gesamten Wunde mit Jodtinktur voraufgegangen. 
Die Unmöglichkeit, auch nur einigermaßen aseptisch arbeiten zu können, 
hat mich immer wieder zu dieser Maßnahme zurückkehren lassen. 
Um den alten Fistelkanal brauche ich mich jetzt nicht mehr zu kümmern. 
Ich lasse das Pferd aufstehen und stelle die frische Operationswunde 
2 Tage lang unter einen gut sitzenden feuchten Verband. Vom tiefsten 
Wundwinkel aus nach unten erfolgt der übliche Vaselinestrich. — 

Mir hat der feuchte Verband, auf frische Operationswunden 
gebracht, namentlich an Stellen schlechterer Ernährung des befallenen 
Gewebes ausgezeichnete Dienste getan, doch liegt er höchstens so 
lange, bis die Granulationsschicht der gesamten Wundhöhlen Wandungen 
eine ununterbrochene ist. Die Granulationsbildung ist geradezu über¬ 
raschend und nicht selten so stark, daß man der Entstehung lang¬ 
stieliger schlaffer Granula häufig durch den nötigen Gegendruck 
— Drucktamponade — entgegenwirken muß. Vor allem lindert der 
letztere den Wundschmerz gerade in den ersten Tagen ganz erheblich. 
Der Wunde ist darum auch in diesem für die Heilung so wichtigen 
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Stadium die nötige Ruhe zu verschaffen, damit alle plagenden Mo¬ 
mente — Fliegen, Jucken, Brennen, heftiger Schmerz — fortfallen, 
die das Pferd sonst zur Unruhe, Wundscheuern und ausgiebigem Ge¬ 
brauch des Unterhautmuskels veranlassen. Temperaturerhöhungen über 
39,3—6° habe ich dabei nicht kennen gelernt. — 

Die in den ersten Tagen sehr reichliche Sekretion einer serös¬ 
flockigen, fadig-süsslich riechenden Flüssigkeit wird täglich geringer. 
Am 3. Tage — die Datenzahlen rechnen immer vom Tage der Ope¬ 
ration ab — erfolgt der erste Tampon- und Nahtwechsel. Die Granu¬ 
lationen sind überall frisch rosenrot und derb. Sie breiten sich zu¬ 
nächst von der Peripherie der Knochen und Bänder allmählich aus 
oder drängen sich auch schon vereinzelt als kleine rote Körnchen aus dem 
Gewebe hervor. Tampon- und Nahtwechsel erfolgen jeden zweiten Tag. 
Wenn die Granulationsfläche eine ununterbrochene ist, wird nur noch mit 
reiner, steriler Gaze ohne Jodoform tamponiert, sie hat jetzt nur noch den 
Zweck, Sekretverhaltungen zu verhüten und das Sekret aufzusaugen. 

Nach 14 Tagen zeigt sich an Stelle der großen Abszeßhöhle 
eine große flache, völlig trockene Rinne, der Verbindungskanal ist 
oben geschlossen und der alte Fistelgang in der Mitto vernarbt. Nur 
aus der Dreieckswunde rechts drängen sich schlaffe blaurote Granu¬ 
lationen heraus, in deren Mitte ein trüber, gelber, zäher Sekrettropfen 
liegt. Tägliches Austupfen mit Jodtinktur ändert an seinem Er¬ 
scheinen nichts, er wird größer, verschließt nach 8 Tagen die Aus¬ 
gangsöffnung eines 3 cm tiefen engen Kanals, erweist sich durch Ge¬ 
ruch, Farbe und Konsistenz als Knocheneiter und stellt dadurch schließ¬ 
lich doch ein Fistelrezidiv dar. In Ansehung der Wundbeschaffenheit nach 
den ersten 10 Tagen hatte ich an das letztere kaum noch geglaubt. 

Es steht Stellungswechsel bevor. Gegen Monatsende macht das 
Pferd denselben nach einem etwa 2 Meilen entfernten Ort ohne 
sichtlichen Schaden für die Wunde mit. Wir haben das Glück, 
das Waldlager einer herausgezogenen Batterie zu übernehmen. Hier 
gibt es wenigstens reines Wasser. In Unterkunftssorgen und wichtigen 
Arbeiten verlaufen 4 Tage, in denen ich mich um das Pferd nicht 
näher kümmern kann. Ich lasse das Pferd unter einem Prießnitz- 
umschlag stehen, der jeden Tag erneuert wird. Der große Schnitt 
links ist inzwischen vernarbt. Die Umgebung der neuen Fistel 
ist leicht geschwollen, die Geschwulst derbweich, ohne akutent¬ 
zündliche Erscheinungen. Das Sekret fließt reichlicher ab. Am 
Morgen des 5. Tages nach der Ankunft im Lager wird das Pferd zur 
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Radikalopcration gelegt, erhält 50 g Chloralhydrat mit Leinsamen¬ 
schleiin eingegossen. Wie immer wird die Haut durch Waschen, 
Rasieren, Trocknen und Betupfen mit Jodtinktur vorbereitet. Dann 
erfolgt dreifingerbreit von der Mittellinie des Widerristes nach unten und 
parallel mit ihm durch die neue Fistclöffnung hindurch ein etwa 15 cm 
langer Schnitt, der zunächst nur am nekrotischen Herd selber bis auf 
den Knochen reicht. Gut fingerdioke Keile aus Faszie, Muskel und 
Nackenband unter Schonung der Haut werden herausgeschnitten. Da¬ 
durch entsteht die gewünschte klare Uebersicht über den Wundgrund. 
Die spritzenden Gefäße werden mit Pöans geschlossen und die ka¬ 
pilläre Blutung wird durch Tupfen und dadurch leidlich gestillt, daß 
ein Gehilfe aus einem hochgehängten Irrigator ständig abgekochtc und 
auf etwa 50° C. abgekühlte Kochsalzlösung — 2 Teelöffel auf 3 1 
Wasser — über die Wunde fließen läßt. Diese Maßnahme ermöglicht 
mir, die Grenzen des nekrotischen Prozesses genau festzustellen. Mit 
kräftigen Schnitten, das Messer möglichst nur in gesunden Teilen 
ansetzend und häufig wechselnd, schneide ich dann die abgestorbenen 
brüchigen graugelben Gewebe an Nacken- und Zwischenwirbelbändern 
bis in die einwandfreie gesunde Umgebung hinein heraus. Ich gerate 
fast bis in das Unterhautgewebe der anderen Seite. Die nekrotischen 
Enden des 5. und 6. Dornfortsatzes werden durch kräftige Schnitte 
mit einem starken Skalpell — zur Not muß es das Hufmesser tun — 
entfernt. Zu Kürette und Löffel greife ich erst, wenn die Knochen¬ 
schnittflächen gelb und mürbe sind. Nunmehr wird soweit vorgegangen, 
bis blutige, frischrote Spongiosa und heftige kapilläre Blutung die An¬ 
wesenheit gesunden Knochenparenchyms verraten. Dabei sind zwei 
leichte Dellen im Wundgrunde entstanden, in denen die Drucktampo¬ 
nade eine Sekretansammlung verhindern muß. Die unbedingte Sorge 
für Herstellung glatter Wundflächen und natürlicher Abflußmöglichkeit 
sind weitere Aufgaben. Nach dem üblichen Abtupfen der ganzen 
Wundhöhle mit Jodtinktur erfolgt dann rasch die Jodoformgazetampo¬ 
nade. Es werden kleine Stückchen erst in die Ecken und Winkel 
und auf die Knochendellen gebracht und mit großen sterilen Mull¬ 
tüchern weiter die allgemeine Wundhöhle ausgefüllt. Eine starke Naht, 
Vaselinestrich unter den tiefsten Wundwinkeln, ein feuchter Verband 
beschließen die Operation. Am Morgen des 4. Tages werden Nähte 
und Tampons vorsichtig hcrausgenommen, die ganze Wunde und ihre 
Umgebung wird mit warmer Kochsalzlösung abgespült und mit steriler 
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Gaze trocken getupft. Der Erfolg ist der erwartete. Ueberall — es 
scheint an Stellen größeren Druckes am reichlichsten — sind frische, 
rosarote, derbe Granulationen entstanden oder doch sichtlich in Ent¬ 
stehung begriffen. Nirgends sind Anzeichen von Gewebstod oder jene 
dunkelblauen Knötchen zu finden, die mir an allen Stellen sonst be¬ 
gegnet sind, wo gesundes Gewebe sich im Kampf gegen die Nekroti¬ 
sierung befindet. Am Knochen schieben sich die Granula von der 
Peripherie her nach der Mitte zu, am Nackenband und den Ligamenta 
interspinalia drängen sie sich massenhaft zwischen den elastischen 
Fasern hervor. Das eben noch bis in jeden Winkel hinein trocken 
getupfte Gewebe ist mit einer serösen Sekretschicht überzogen. Das 
Sekret quillt unaufhörlich wie Schweißtropfen an der Stirn in klaren 
gelben Tröpfchen aus den Wundflächen hervor. Die sorgfältige neue 
Tamponade wird durch drei Nähte, die durch die alten Nahtlöcher 
mit der Silbersondc geführt worden sind, unter den gewünschten 
Druck gebracht. Die Wunde deckt nur noch Vaseline. Jeden zweiten 
Tag Tampon- und Nahtwechsel. Nach 14 Tagen sind die Wund¬ 
höhlenwandungen nur noch ununterbrochene, derbe Granulationsflächen, 
von Knochen, Knorpel oder Sehnengewebe ist nichts mehr zu sehen. 
Die Lage der Dornfortsätze macht sich nur noch als leichte Dellen 
in der unteren Höhlenwand bemerkbar. Die Granulationen flachen 
sich mehr und mehr ab, schwinden schließlich ganz, in weiteren 
14 Tagen bestehen die Wundhöhlenwandungen nur noch aus derbem, 
glatten Narbengewebe. Ich streiche nur noch Vaseline — hin und 
wieder etwas Kampferöl zusetzend — in die buchtige Wundfläche. 

Das ßevorstehen eines 95 km-Marsches mit anschließender Ver¬ 
ladung, trübe Unterkunftsaussichten, die Unmöglichkeit einer aufmerk¬ 
samen Wundbehandlung in solchen Tagen zwingen mich schließlich 
doch, das Pferd in das nächste Pferdelazarett abzugeben. 

Kall 3. Bei einem Reitpferd, das in Höhe des linken Knies eine etwa 
2 Monate alte eiternde Fistel hat, wird durch die Silbersonde im Grunde des fast 
18 cm langen Fistelkanals, der parallel mit dem Erdboden von vorn nach hinten 
verläuft, ein Sprengstück ermittelt. Es liegt hier etwa 4 cm unter der Hautober- 
lläche und wird durch Dreieckkeilschnitt auf den Fistelgrund zu mühelos entfernt. 
In 4 Wochen ist der lange Fistelkanal geschlossen und die Wunde vernarbt. 

Fall 4. Schweres Zugpferd, französisches Bauernpferd. Kennzeichen: 
„Philipp“, Rappwallach, Stern, öjährig. 

Krankheit: Widerristfistel. 

Vorbericht: Das ausgezeichnete Arbeitspferd wird mir Mitto April 1916 mit 
oinem heftigen Satteldruck nach einem schwierigen Munitionstransport vorgeführt. 
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Auffallend ist die heftige Schmerzhaftigkeit des Widerristes, die auch eine 3 Tage 
lange Behandlung mitPrießnitzumschlägen wenig zu mildern vermag. Ohne mein 
Wissen wird das Pferd trotz Verbots 4 Tage lang angespannt mit dem Erfolg, 
daß nun eine regelrechte Fistel entstanden ist, aus der sich typischer Knochen¬ 
eiter entleert. Leichte akute Entzündungserscheinungen werden durch 3 tägige 
Behandlung mit feuchten Verbänden rasch bekämpft. Dann erfolgt sofortige 
lladikaloperation nach den früher geschilderten Grundsätzen. Es liegt Nekrose 
der Knorpelkappe des Dornfortsatzes vor. Ich vermute, daß es der 8. ist. 

SchnittfUhrung. 


Knorpelkappe. 


Dornfortsatz. 


Die Skizze erläutert die Schnittführung am Knochen und Knorpel. Die 
Heilung verläuft ungestört, hat vom Tage der Operation ab sechs Wochen bean¬ 
sprucht und ist geradezu eine hervorragende. Eine Narbe ist nur bei sorgfältiger 
Untersuchung zu erkennen. Das Pferd, das seit dem 10. Juli 1916 fast täglich 
zum Munitions- und Material trän sport mit herangezogen worden war, ist als Hand- 
und Sattelpferd gegangen, ohne daß jemals Druckempfindlichkeit der Narbe oder 
sonst einNachteil bemerkt worden wäre. Die Heilung kann somit als eine wirklich 
vollkommene angesehen werden. 

Fall 5. Mittelschweres Arbeitspferd. Kennzeichen: „Prinz“, braunerWallacb, 
8jährig, ohne Abzeichen. 

Krankheit: Vorn links außen Hufknorpelfistel. 

Vorbericht: Zu einer Zeit, da die Bespannung von der Batterie abgetrennt 
war und die einzelnen Pferde, die die Batterie für den Transport ihrer Bagage 
mitgenommen hatte, in einem zerschossenen Dorf wochenlang biwakieren 
mußten, zog sich „Prinz“ einen Ballen tritt zu, der nicht gefährlioh erschien. Das 
Pferd lahmte nicht und man überließ deshalb die Behandlung dem Schmied. 
Letzterer schnitt die losgetreteno Hornwand völlig herunter und legte einen not¬ 
dürftigen Verband an. Da das Pferd nicht lahmte, ließ man es arbeiten. 

Befund: Vorn links stark lahmend, wird mir das Pferd etwa 3Wochen nach 
der Verletzung vorgeführt. An der äußeren Tracht des linken Vorderhufes ist 
ein halbmondförmiges Stück Hufwand entfernt, die Fleischblättchenschicht ist 
hervorgequollen und aus einem Fistelkanal in der eitrig zerfallenen Mitte quillt 
auf Druck gegen den Ballen grüngelber Eiter. Die Sonde läßt sich fast 3 cm tief 
nach vorn und oben schieben. Es muß angenommen werden, daß das Pferd sich 
trotz des Schutzverbandes eine Verletzung und damit eine Infektion des 
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Perichondriums zugezogen hat, die bei rechtzeitiger sachgemäßer Behandlung 
vielleicht nicht eingetreten wäre. 

Behandlung: Da keine akuten Entzündungserscheinungen bestehen, so ist die 
Behandlung sofort eine radikale. Von den üblichen Hufknorpeloperationen unter¬ 
scheidet sich meine Methode dadurch, daß ich den Knorpel nur partiell entferne 
in der Ueberzeugung, daß sich an einer gut ernährten Stelle über die Schnitt¬ 
fläche des gesunden Knorpelrestes schon nach den ersten 3—6 Tagen schützende 
Granulationen von den Rändern des umgebenden Perichondriums schieben werden. 
Daß der Knorpel selbst Granulationen erzeugt, nehme ich nicht an, jedenfalls 
nicht in dem aus hyalinem Knorpel bestehenden Zehen- und Seitenteil; eher 
möchte ich diese Möglichkeit in dem aus Faserknorpel bestehenden Trachtenteil 
annehmen. Ich habe auch beobachten können, daß vereinzelte, vom Schnitt ge¬ 
troffene Venenästchen Granulationen bilden und letztere sich über stohengebliebene 
Knorpelreste sohieben und diese schließlich vollständig überwuchern können. In 
Chloralhydratnarkose löse ich unterhalb des Kronenrandes in etwa 5 Markstück¬ 
größe die Hornwand ab und schneide in der ganzen Größe des Horndefektes die 
Fleischwand und den Kronenwulst mit dem darunterliegenden parachondralen 
Gewebe — ich will es laterales Perichondrium nennen — senkrecht auf den 
Knorpel zu heraus. Ein Teil des nekrotischen Hufknorpelrandes liegt sofort frei. 
Die Nekrose hört etwa 3 mm über dem unteren Rande des Horndefektes auf. Mit 
Kürette und kleinem scharfen Löffel entferne ich jetzt von unten, im gesunden 
Knorpelgewebe beginnend, den ganzen hinteren oberen Teil des Knorpels in Form 
von Spähnen ab, die ich unter der Trachtenwand, dem Kronenrand und dem 
Ballen hervorhole, bis weiße, gesunde, hyaline Spähne die Anwesenheit des ge¬ 
sunden Knorpels verraten. Die Schnittführung in der Hornwand und die Löffel¬ 
führung zeigt nachstehende Skizze. 



Die Knorpelschnittfläche wird jetzt vom lateralen Perichondrium überall 
um fast 2 mm überragt. Sorgfältig erfolgt dann die Tamponade. Kleine Tupfer¬ 
streifen werden direkt auf die Knorpelschnittfläche gelegt und unter leichtem 
Druck von der übrigen Tamponade festgehalten. Sie sollen verhüten, daß üppige, 
schlaffe Granulationen darüber wuchern. Die starke chemische Reizung der 
Knorpelfläche durch vorheriges Abtupfen der Wundfläche mit Jodtinktur hat 
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keinen nachteiligen Einfluß. Der erste Verbandwechsel erfolgt nach 5 Tagen. 
Derbe Granulationen füllen die ganzeWunde aus, haben den Knorpelschnitt über¬ 
wuchert und nur eine kleine, im Bogen verlaufende, seichte Rinne deutet noch 
die Lage des Knorpels an. Es erfolgt neue Drucktamponade und ein Verband¬ 
wechsel jeden 4. Tag. Nach 14 Tagen ist die Wunde mit Granulationen aus- 
gcfüilt, nach 4 Wochen ist schon so viel Narbenhorn gebildet, daß nur noch in 
dem Umfange eines 10 Pfennigstückes Hornepithel fehlt. Leichte Höllensteinätzung 
und Holzteerverbände haben wesentlich dazu beigetragen, daß in weiteren 
8 Tagen eine weiche Hornnarbe die Stelle des ursprünglichen Eingriffs verrät. 
Die Lahmheit, die im Schritt nach den ersten 14Tagen geschwunden war, besteht 
auch im scharfen Trabe auf weichem Boden nicht mehr. 8 Wochen nach der 
Operation ist die Hornnarbe so fest geworden, daß für die völlige Dienstein¬ 
stellung des Pferdes keine Gefahr mehr besteht. Das Pferd wird jetzt zu jedem Dienst 
herangezogen und erhält einen Schlußeisenbeschlag, bis die Hornnarbe bis zum 
Tragerand heruntergew r achsen ist. Wenn auch diese Stelle verschwunden sein 
wird, wird man dann glauben wollen, daß dem Tiere der betreffende Hufknorpel 
partiell entfernt worden ist? 

Fall 6. Reitpferd für schwere Kavallerie. Kennzeichen: „Johanna 14 , braune 
Stute, 8jährig. 

Krankheit: Hinten rechts Kronentritt. 

Vorbericht: Das Pferd hatte sich bei der Arbeit in aufgeweichtem Lehm¬ 
boden und auf vollständig zerfahrenen Wegen eine leichte Verletzung der Krone 
durch einen Stollentritt zugezogen. Rüstiger Einsatz aller Pferdekräfte war 
der Grund, daß das Tier, das noch nicht lahmte, unter dem Verband weiter 
arbeiten mußte. Der Erfolg war nicht unerwartet. Nach 2 Tagen lahmte das 
Pferd stark. 

Befund: Der rechte Hinterfuß ist vom Kronenrande bis zur Mitte des Tarsus 
leicht geschwollen, vermehrt warm und schmerzhaft. Bei genauer Untersuchung 
findet man um die verletzte Stelle einen feinen gelben Ring von der Größe des 
Markstückrandes. Im Innern des Ringes hat die Haut ihren Glanz und ihre Sen¬ 
sibilität verloren. Um so empfindlicher ist das diesen Ring umgebende Gewebe. 
Ohne Zweifel liegt hier eine Infektion mit Nekrosebazillen vor und stellt der 
Ring die Demarkationslinie dar. Wer den Untergrund der französischen Laub¬ 
wälder im Winter kennen gelernt hat, dem wird diese Komplikation nicht auf¬ 
fallen. 

Behandlung: Sofortige Alkohoiprießnitzumschläge unterstützen die Ab¬ 
stoßung derart, daß nach 2 Tagen ein etwa markstückgroßes Hautstück an der 
Stelle ausfällt. Trotz der schweren Wunde muß das Pferd einen Stellungswechsel 
raitmachen, der den Truppenteil nach 6 ständigem Marsch durch glücklichen 
Zufall in einen warmen Stall brachte. Nach 3 Tagen, in denen das Pferd nur 
einen notdürftigen Schutzverband erhalten konnte, findet ein erneuter 2 ständiger 
Marsch statt, der den Truppenteil vor das bereits besetzte Quartier führte. In 
dichtem Schnee müssen Pferdezelte aufgorichtet werden. Unterkunftssorgen für 
Mann und Pferd nehmen meine Zeit und Kraft in Anspruch, so daß ich das Tier 
der Pflege des Fahnenschmiedes überlassen muß. Als endlich eine Schmiede ge¬ 
baut und ein trockener Stall für 20 Pferde errichtet worden war. kann ich wieder 
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nach dem Tiere sehen. Aus der Wunde ist eine Fistel geworden, aus der serös¬ 
eitrig-flockiges Sekret fließt, üppige blaurote Granulationen quellen unter dem 
Kronenrande hervor und umschließen ein nekrotisches Sehnenstück. Die Lahm¬ 
heit ist nicht sehr stark. 

Behandlung: ln Chloralhydratnarkose erfolgt sofortige Radikaloperation. 
In großem Bogen wird nach unten so viel Horn entfernt, bis eine gesunde Fleisch¬ 
blättchenschicht in Breite von l cm um die Fistel herum freiliegt. Kräftige Ver¬ 
längerungsschnitte in den oberen und unteren Wundwinkel hinein und Los¬ 
trennung der neuen Wundränder von der Subkutis geben die nötige Uebersicht 
über den Wundgrund. Der Rand des gemeinschaftlichen Zehenstreckers ist an 
seinem Ansatz an die Hufbeinkappe nekrotisch in der Ausdehnung eines halben 
Markstückes. An Sehne und Knochen wird das Erkrankte bis in gesundes Gewebe 
hinein entfernt. Die Drucktamponade wird durch einen Druckverband in ihrer Lage 
erhalten. Eine Naht wird nicht angelegt. Nach 5 Tagen ist die Wunde voll¬ 
ständig mit derben Granulationen ausgefüllt. Bei Bewegungen des Hufes quellen 
bernsteinklare Sekrettropfen aus der Mitte der Wunde hervor. Dadurch erklärt es 
sich, daß bei jedem Verbandwechsel der Tampon und die darüber liegende Saug¬ 
gaze gelb durchtränkt gefunden wird, und wird die Annahme wahrscheinlich, 
daß vor dem Hufgelenk unter dem gemeinschaftlichen Zehenstrecker eine kleine 
Bursa oder zum wenigsten Synovialzellen liegen dürften. Die Lahmheit ist schon 
nach 12 Tagen vollständig geschwunden. 6 Wochen nach der Operation ist die 
Wunde gut vernarbt, sodaß das Pferd bei gutem Wetter schon leichte Arbeiten 
unter einem Schutzverband verrichten kann. Weitere Holzteerschutzverbände und 
4 wöchiger Weidegang, mit leichter Arbeit wechselnd, stellen das Pferd voll¬ 
kommen wieder her. Das Tier ist von da ab auch nicht einen Tag geschont 
worden. 


Druck von li. Schumacher in Herlin N. 4 

































XIV. 


Auftreten und Bekämpfung der Rinderpest im König¬ 
reich Bulgarien während des Batkankrieges 1912/1913. 

VOD 

Dr. St. Angeloff, 

Direktor des veterinär-bakteriologischen Instituts in Sofia. 

(Mit 7 Abbildungen und 10 Kurven ira Text.) 


Die Rinderpest ist fast immer aus der asiatischen Türkei, wo sie 
ständig herrscht, nach der Balkanhalbinsel eingeschleppt worden. Es 
sind bekannt die Seuchengänge 1853 und 1863, die die großen 
Schäden an Vieh in der Umgebung von Tschataldja anrichteten. 
Während des Befreiungskrieges im Jahre 1877/78 ist die Rinderpest 
mit den russischen oder mit den türkischen Transporten, man weiß 
dies nicht ganz bestimmt, nach den östlichen Provinzen der damaligen 
europäischen Türkei übertragen worden, und nach dem Kriege wütete 
sie fast in dem ganzen neugegründeten Fürstentum Bulgarien und be¬ 
sonders stark in den südlichen Provinzen desselben. Dank den Maß¬ 
nahmen der neuen Regierung wurde die Krankheit unterdrückt und 
hörte auf. Bei dieser Epizootie wurden fast 2 /s des Rindviehbestandes 
Bulgariens ausgerottet. 5 Jahre später, also im Jahre 1883, ist 
die Rinderpest mit aus Rußland gekauften Zuchtrindern nach der Stadt 
Varna am Schwarzen Meer eingeschleppt worden und, bis man sie als 
solche erkannt, hatte sie in demselben Bezirke in 8 Ortschaften Ver¬ 
breitung gefunden. Durch Tötung sämtlicher kranken, krankheits- und 
ansteckungsverdächtigen Tiere in den verseuchten Gehöften und Durch¬ 
führung der übrigen veterinärpolizeilichen Maßregeln ist die Seuche in 
ihrer Ausbreitung beschränkt und schnell getilgt worden. 

Mit Hilfe der zur Abwehr gegen die vom Auslande drohende Vieh¬ 
seuchengefahr erlassenen Gesetze über die Ein- und Ausfuhr von Groß- 
und Kleinvieh und tierischen Rohprodukten, sowie das Reglement betr. 
die Grenzuntersuchung des Viehes und seiner Rohprodukte vom 
22. Januar 1892 und über Veterinärpolizei vom 14. Dezember 1897 
und dessen Abänderung und Ergänzung als Gesetz für Veterinärdienst 

Archiv f. wissensek. u. prakt. Tierheilk. Bd. 43. II. i». 26 
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und Veterinärpolizei vom 31. März 1906, sowie das Reglement betr. die 
Katastrierung des Grenzviehes und ihrer strengen Durchführung, ist 
Bulgarien bis in die neueste Zeit von der Rinderpest verschont geblieben, 
obgleich sie nach der europäischen Türkei oft cingeschleppt worden 
ist und im Jahre 1906 sogar dicht an unserer Grenze angelangt war. 

Während des Krieges gegen die Türkei 1912 und bis zu seiner 
Beendigung 1913 schien die Rinderpest ihre Nester in Kleinasien nicht 
verlassen zu haben, wenigstens wurde sie im eroberten Gebiete von 
Thrazien nirgends konstatiert. Die Verbündeten von Bulgarien hatten 
aber ihre Bundespflichten vergessen und, von Neid erfüllt, drangen von 
einer Seite die Serben, von der anderen Seite die Griechen und von 
Norden ganz unverhindert und heimtückisch die Rumänen in Bulgarien 
ein. Damit lag auch für die Türken der beste Augenblick vor, um 
eine Reokkupierung der ihnen abgenoromenen Teile von Thrazien zu 
unternehmen. Sie zogen mit ihren Truppen bis über die Maritza hin¬ 
aus in Bulgarien ein. Da in Thrazien während des Krieges fast alle 
Rinder abgeschlachtet und abgeführt worden waren, brauchten die Türken 
zur Proviantierung und für die Transporte Schlacht- und Zugvieh, 
welches sie nur aus Asien mitbringen konnten. Mit diesem Vieh 
brachten sie auch die Rinderpest. Soviel' bekannt ist, ist die Rinder¬ 
pest mit der vierten Erzerumer Division im Monat Juli 1913 nach 
Thrazien eingeschleppt worden und hat in kurzer Zeit die Aus¬ 
breitung in dem ganzen, von den Türken reokkupierten Gebiete gefunden, 
und die Flüchtlinge aus Thrazien brachten dieselbe mit ihrem Vieh 
über die Grenze nach dem südöstlichen Bezirke Altbulgariens und 
über die Maritza hinaus bis nach Gümürdjina. Die Flüchtlinge 
wanderten nach allen Richtungen ungehindert. Ihr Vieh konnte nicht 
untersucht werden, weil fast alle Grenz-, Kreis- und Bezirkstierärzte 
einberufen waren und unter den Fahnen standen. Infolgedessen in¬ 
fizierte sich das Vieh vieler Ortschaften, Kreise und Bezirke. Erst 
nachdem die Krankheit als Rinderpest festgestellt und eine genügende 
Zahl von Tierärzten für die Bekämpfung aus dem Heeresdienste ent¬ 
lassen worden war, ging die Tilgung schnell vor sich. 

Die Rinderpest hat in vier Bezirken des südöstlichen Bulgariens 
Ausbreitung gefunden. 

Im Bezirke Burgas waren 62 Ortschaften mit 641 Gehöften ver¬ 
seucht. In diesen waren 1734 Rinder erkrankt, von welchen 1050 ge¬ 
storben und 676 getötet worden sind. Es sind bis zur Tötung 60 pCL 
der erkrankten Tiere gestorben. 
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Im Bezirke Varna waren im ganzen 12 Ortschaften mit 53 Ge¬ 
höften verseucht. In diesen erkrankten 168 Rinder, von denen 70 
starben, 3 genasen und 95 getötet wurden. Die Mortalität bis zu der 
Tötung betrug 41 pCt. 

Im Bezirk Stara Zagora waren verseucht 6 Ortschaften mit 
202 Gehöften. Es erkrankten 682 Tiere, davon starben 290 und sind 
getötet worden 218. Die Mortalität betrug bis zur Tötung 42 pCt. 


Abbildung 1. 



Im Kreise Giiraürdjina des neu besetzten südlichen Gebietes 
waren verseucht 75 Ortschaften mit 715 Gehöften. Es erkrankten 
1971 Rinder, wovon 1446 starben und 350 getötet wurden. Die Mortali¬ 
tät betrug bis zur Tötung 73 pCt. 

In allen verseuchten Gebieten des Landes war die Seuche auf¬ 
getreten in 155 Ortschaften mit 1611 Gehöften. Es erkrankten im 
ganzen 4555 Tiere. (In dieser Zahl sind auch die Büffel mit ein- 

26* 
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begriffen, deren Zahl aber äußerst gering ist). Davon starben 2856 
und wurden getötet 1339. Die Mortalität betrug bis zur Vornahme 
der Tötung 62 pCt. 

Auf obiger Karte (Abbildung 1) sind die mit Rinderpest verseucht 
gewesenen Teile des Königreiches schraffiert gekennzeichnet. 

Die ersten Mitteilungen, daß in den südöstlichen Provinzen rinder¬ 
pestverdächtige Fälle aufgetreten sind, wurden Ende des Monats 
Oktober 1913 gemacht. 

Die Richtigkeit der Diagnose „Rinderpest“ haben wir am 3. No¬ 
vember 1913 in Ortakeu (kleine Stadt in der Nähe von Adrianopel) 
bestätigen können. Hier war die Krankheit durch das Zugvieh der 
Bauern, welche die Beute der Türken bis nach Galipoli zu bringen 
hatten, auf der Rückkehr eingeschleppt. 

Die Krankheit hatte sich schon vor meiner Ankunft auf 4 Ortschaften 
der Umgebung des Städtchens verbreitet. Es waren in allen diesen 
Ortschaften schon über 100 Tiere gestorben und ich habe selbst mehr 
als 25 Tiere in den verschiedensten Stadien der Krankheit vorgefunden. 
Sämtliche kranke, krankheits- und ansteckungsverdächtige Tiere wurden 
getötet. Bei vielen der gestorbenen und getöteten Tiere habe ich in 
Gemeinschaft mit Herrn Kreistierarzt Gudjeff die Obduktion gemacht. 

Nach den klinischen Erscheinungen, welche wir bei allen diesen 
und noch bei vielen anderen Tieren in weiteren Erkrankungsorten, 
ebenso in der provisorischen Rinderpestserumstation in Lidjakeu bei 
Burgas, von der weiter unten die Rede sein wird, beobachtet haben, 
und nach den ermittelten anatomischen Veränderungen bei den ob¬ 
duzierten Tieren werden wir versuchen, das klinische, bzw. pathologisch¬ 
anatomische Bild der Rinderpest zu beschreiben. 

Klinische Erscheinungen der Rinderpest. 

Wenn man in ein Gehöft oder in eine Herde kommt, wo kranke 
Tiere sind, so sieht man ein sehr wechselvolles Bild. Einige von den 
Tieren stehen mit gesenktem Kopf, hängenden Ohren, gespreizten Beinen, 
stöhnend oder zähne-knirschend im Stalle. Sie sind kaum von der 
Stelle zu bewegen oder, wenn sie durch Antreiben zum Gehen ge¬ 
zwungen werden, schwanken sie mit der Nachhand,und überköten. 
Die Augen machen einen teilnahmlosen Eindruck und der Augapfel 
ist in die Orbita zurückgezogen. Unterhalb des inneren Augenwinkels 
haben sich Sekretstreifen gebildet, in deren Verlauf die Haare aus¬ 
gefallen oder letztere mit dem Sekret zu Krusten und Schorfen ein- 
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getrocknet sind. Auf den Rändern der NasenölTnungen hängt in Strähnen 
schleimeitriges Sekret, das zum Teil an den Rändern der Nasen¬ 
öffnungen zu Krusten eingetrocknet ist. Die Tiere entleeren dünn- 
breiigen Kot unter starkem Tenesmus. Die entleerten Massen sind 
dunkelbraun, mit Blut und Sohleirafetzen gemischt und stinkend. 
Wenn man ein erkranktes Tier näher betrachtet, so sieht man, daß 
die Augenbindehaut gerötet und geschwollen ist. Die Hornhaut ist 
selten trüb. Das Flotzraaul ist trocken und gesprungen und mit 
kleinen Krusten bedeckt. An den Lippen haftet dichter Schaum, der 
mit kleieartigen, abgestoßenen Epithelien gemischt ist. Die Schleim¬ 
haut der Lippen, des Zahnfleisches, des Oberkiefers, unter der Zunge 
ist rauh, zerklüftet und mit kleieartigen, abgestoßenen Epithelien be¬ 
deckt. Stellenweise ist das Epithelabgefallen und zeigen sichErosionen 
mit gezackten, unebenen Rändern und rotem oder gelbem Grund. Das 
Epithel der Papillen der Backenschleimhaut ist auch zum Teil ab¬ 
gestorben. Von den Spitzen einiger Papillen ist das Epithel abgefallen, 
sie sehen wie stumpfe, rote Kegel aus; andere Papillen sind bis zum 
Grunde vom Epithel entblößt. Aus dem Maul ist ein unangenehmer, 
fauliger Geruch wahrzunehmen. Die Ohren, Hörner und Extremitäten 
sind kalt. Die Hals-, Vorder- und Hinterschenkelmuskeln zeigen ab¬ 
wechselnd Zuckungen. Die Afterumgebung, der Schweif und die Hinter¬ 
extremitäten sind mit dünnbreiigen Kotmassen beschmutzt. Die Mast- 
darmschleirahaut ist vorgefallen und dunkelrot. Bei weiblichen Tieren 
ist die Schleimhaut der Vagina diffus gerötet und hier und da mit 
gelblichgrauen Herden bedeckt. Die Temperatur bei solchen Tieren 
ist gewöhnlich niedrig. Die Atmung ist erschwert, von Stöhnen be¬ 
gleitet; der Puls ist schwach. Solche schwer-kranken Tiere magern 
sehr schnell ab, werden immer schwächer und matter und bleiben 
schließlich liegen, ohne aufstehen zu können. Die Atmung geschieht 
stoßweise. Der After ist gelähmt und der Kot wird unwillkürlich ab¬ 
gesetzt. Schließlich fällt die Temperatur unter die Norm und tritt 
der Tod ein. 

Andere Tiere stehen mit gesenktem Kopfe und hängenden Ohren 
im Stalle. Die Augenlider sind geschwollen und halb geschlossen. 
Es besteht Tränen- und schleimiger Nasenausfluß. Die Tiere geifern 
und bewegen den Kopf hin und her, als ob sie das unangenehme 
Gefühl, was sie im entzündeten Maule verspüren, beseitigen wollten. 
Das Flotzraaul ist trocken. Man findet bei solchen Tieren die Maul¬ 
schleimhaut gerötet und heiß und auf der Schleimhaut der Unterlippe, 
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seltener &uf der des i.abnJosea Oberkiefer^ oder mu' der des Zahn¬ 
fleisches des. l/nterkiders Erosionen ' von wechselnder Größe, •• Die 
rajuijen der Baekenschieinihaiul sind' etwas gerötet und das Epithel 
ton den Spitzer» ist ibgestoßen. Bei andtnen Ticreipst hur die Schleim¬ 
haut gerötet, man findet. aber keine 'Erosionen. Die Atmung äst nicht 
erschwert. Der Puls . ist. etwas boscbtetinigt und die Temperatur 
beträgt. d0,0—42.0°-C. Die 1 ! iere fressen (lieht, sauten aber viel 
Wasser Oft habe ich Vcohatfhtet, dfiß kranke, fiebernde ■.Tiere- noch 
Wiederkauen . ; ' :' . • - C 

Ift Vielen Fällen verläuft dio Kuidofpest bet Kindern unserer grauen 

Kasse sffdir mild, swlaß man zwischen ..TwärrtC- atfeb solche 


ÄhlüMütig 


}Mcl»»:rkurvC : o*ßh 5nM;ulHT‘e! Miusprivon 10 ccm '•miicniCm Blot ijifi $ iahte 
altem Ovli^rt Nr. - J - $§§§ nach Mp Injt* 1-:v.ur Cicwirniung von Virus 

onOiltiinj 


(i'i'ide), die den Eindruck gesunder Time mmh.-n und nur die Steigerung 
de) Temperatur die Anwesenheit der Krankheit verrat. 

Wie das Fieber bei einem ,ml natürlichen) Wege in Imorten und 
vtaem kunstlieii infizierton Tiere verlauft* zeigen ehe Abbildungen -2 u. ä 

Dem Ochser» Kr. $0 der Kindeiiiesiserumstaftoit in Lidjakeu, 8 Jahre 
älfc AVürtiea aro.h f|.; April iflIT tü der« ßfut Vjöh cidcni sehr Schwer 
kranken JungrimJ subkutan ei»ige.s|i.'dr.r. Am TT April, also am *J, Tag 
nach der Ein.spviiyorit’, stieg »iie Temperatur auf 30,1)—10,1 " C. Das 
Ties zeigteMattigkeit und von sumte Ke FreßhisL Itn Laute vom 24 
bis 21 , April .schwankte -die TemperaUw .zwischen 30,H um! 40,* 1 ' C. 
Es traten Träncrmusfiul.» und- s< tdennjger Xascnauslbiß auf. später 
MuskidziUern, Scbvräruug der Augenlider, eitriger-Nasetstuislhiß,.-fWt-une 
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der JÜaMtsßHloifttHaut - dod. auf der Schleimhaut der Unterlippe 
unregelmäßig. begrenzte Krosiobon. Im Anfang war das Tier 'verstopft, 
am tT. April «her trat Durchfall ein. Die’ Krankheit .war- voll ent¬ 
wickelt und das Tier wurde wegen Viruscnt nähme getötet. 

Ochse 81 dm*Rico Station, 10 Jahre alt, wurde am 18, April 
1914 zwischen 2 krankt?- Tiere zwecks Infizierung auf natürlichem 
VVog0gc^yit.i.]^'^tetetDpef«föfsti^g^un^#eigt^.da3fi€r am 24. April, 
d. h. am i,Tage des Versuchs. -Gleichzeitig mR derTemperatursfelgerang 
fraten die ersten ■Krankbeiltsersehernuhgen auf und zwar Eingenommen* 
heit des Kopfes, rauhes Haarkleid und Appetitlosigkeit.. .Während dar 
nächsten -2 Tage schwankte die Temperatur zwischen 40,2—40,$° C. 


VeOjliiung Z 


tnoberkurve bei oingni ly Jahr« alten Ochsen, welCter zwischen i kranken Tieren 
ywpcJfs-iöfizierung: auf naturliehön)/tVege aufgßxtetU w»! ,.Vm 7. Tag zeigt si.'t, 

Tem{<er.ithr>teigen»ng. . - V 


Es CfRwtckeUc sich auf beiden- Augen Köniunktivitis. Die Augenlider 
waren ödemaiös■'geschwollen: es bcsjdud Ausfluß und (las Sekret 
trocknete'zu Krusten rm inneren■ Augenwinkel ein. Das Tier hustete 
und zeigte Schleimigeitrigeo Nasena>ist'u&. Ks bestand kein Durdifali, 
Am 27. April wurde dickbreiige? Kot, mir Schleim und ßlut .gemischt,- 
abgesefzt. Am gleichen Titge wurde das Tier' entblut«. 

Der Verlauf -der -Krankheit i§r meist uiu-i. In. 4-'6 ‘Tagen ist 
die Krankheit voll entwickelt.- PWakule- und sobakuf© .Fälle habt*« 
Wif. «eiten beobachtet., Oeftets dagegen -sind--'die Falle mit abortivem 
Verlauf, von denen yehon oben die Kede war. Die erkrankten Tiere 
/eigen außer hoher Temperatur keine .sichtbaren Krankhei.tserschei* 
nfingen, oder für ein paar Tage ist das Ällgemeinbelintleri wenig ge¬ 
stört und die Tiefe sind munter.. Gerade solche Falle treten unter 
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den Hindern unserer grauen Hasse nicht selten auf. Die Büffel sind 
gewöhnlich resistenter als die Rinder. Sie überstehen die Krankheit 
leichter. Wir haben aber auch unter ihnen schwere Fälle gesehen. Die 
Krankheitserscheinungen und die pathologisch-anatomischen Verände¬ 
rungen sind dieselben wie beim Rinde. 

Die Kontagiosität ist bei der Rinderpest weit geringer als bei 
anderen Infektionskrankheiten, z. B. Maul- und Klauenseuche und 
Schafpocken. Es erkrankten selbst nicht alle Rinder in einem und 
demselben Stall, wenn sie zeitig separiert wurden, ln einem Dorf 
mit türkischer Bevölkerung, in dem die Krankheit 5 Monate lang ver¬ 
heimlicht wurde und infolgedessen keine Gehöftsperre angeordnet war, 
erkrankten bis zur Ermittlung der Krankheit von 771 Rindern nur 
510, d. i. 66 pCt. 

Nach unseren Erfahrungen ist die Empfänglichkeit des Viehes 
unserer grauen Rasse viel geringer als die der europäischen Rassen. 
In der Nähe von Burgas gab es z. B. Kuhstallungen mit europäischem 
Vieh (Simmentaler und Holländer Rasse). In diesen Stallungen er¬ 
krankten alle Rinder und die Mortalität betrug 95 pCt., während bei 
unserem Vieh die durchschnittliche Mortalität 62pCt. ausmachte. 

Pathologisch • anatomische Verändernugen. 

Die Kadaver an schwerer Rinderpest eingegangener Tiere sind 
stark abgemagert. Aeußerlich zeigen die Tiere zu Krusten und Borken 
eingetrocknetes Sekret um die Augen- und Nasenöffnungen. Die hinteren 
Extremitäten, der Schweif und die Umgebung des Afters sind mit frischen 
und eingetrockneten Kotmassen bedeckt. 

Exanthematische Veränderungen auf der Haut haben wir unter 
den mehreren hundert an Rinderpest erkrankten und gestorbenen Tieren 
nur in 2 Fällen beobachtet, u. z. bei einer gestorbenen Färse und bei 
einem getöteten Bullen. Dieses Exanthem war aufgetreten an der 
Haut des Euters, am Skrotum und der Umgebung desselben, an den 
inneren Schenkelflächen und hinter der Schulter 'und bestand aus 
linsengroßen Knoten, bedeckt mit zu Krusten und Borken einge¬ 
trocknetem Sekret. Nach Abfallen der Borken kamen oberflächliche 
Geschwüre zum Vorschein. 

Die Schleimhaut des Maules und der Rachenhöhle ist mit grau- 
gelblichen, stinkenden Massen abgestorbener Epithelien bedeckt und 
sieht, wie mit Kleie bestreut, aus. Auf der Schleimhaut der Unterlippe, 
selten nur auf der oberen, auf dem harten Gaumen finden sich Erosionen 
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mit unregelmäßigen, ausgezackten Rändern und rotem oder gelbem 
Grund. Viele Papillen der Backenschleimhaut haben ihre Epithelschicht 
verloren und sehen wie rote, spitzenlose Kegel aus. Auf der Schleim¬ 
haut der Speiseröhre ist sehr selten das Epithel abgestorben und ab¬ 
gestoßen. 

Die Bauchhöhle enthält kleine Mengen gelbroter Flüssigkeit. Auf 
dem Omentum sind hier und da Häraörrhagicn zu sehen. Die Vormägen 
sind mit unverdauten Futtermassen gefüllt. Der Inhalt des Psalters 
ist trocken. Die Schleimhaut ist unverändert, aber die Epithelschicht 
läßt sich leicht abtrennen. Der Labmagen ist leer und enthält grau¬ 
bräunliche Flüssigkeit. Die Schleimhautfalten sind in Form von Wülsten 
angeschwollen. Die Schleimhaut ist von dunkelroter bis braunroter 
Farbe, geschwollen und mit Hämorrhagien und linsengroßen Ge¬ 
schwüren behaftet. Die Geschwüre liegen meist auf der Höhe der 
Falten, haben scharfe Ränder, einen grauroten Grund und eine gerötete 
Nachbarschaft. Die Schleimhaut zeigt außerdem an verschiedenen 
Stellen kleine nekrotische Knoten und auf den Faltenkämmer, längliche 
Erosionen. Am meisten ist der Pylorusteil des Labmagens verändert. 

Der Dünndarm enthält bräunliche, stinkende Flüssigkeit, oft mit 
Blut und Schleim gemengt. Die Schleimhaut ist geschwollen und 
entweder diffus oder nur auf den Höhen der Falten gerötet. Die 
Solitärfollikel und Peyer’schen Platten sind geschwollen. Die Follikel 
sind an einigen Stellen nekrotisch zerfallen und hinterlassen kleine 
Geschwüre. Manche gehäufte Follikel sind mit graugelben Auflagerungen 
bedeckt. Die ganze Schleimhaut des Dickdarmes ist geschwollen und 
gerötet, am meisten ist aber der Mastdarra betroffen. Die Schleimhaut, 
besonders auf den Längsstreifen ist dunkel-kirschrot gefärbt. Oft ist 
das Epithel abgestorben und in eine bröcklige Masse umgewandelt. 

Die Gekröslymphdrüsen sind geschwollen, der Querschnitt derselben 
ist feucht und gerötet. 

Die Leber ist wenig vergrößert oder zeigt keine Veränderungen. 
Die Gallenblase ist aber fast immer verändert; sie ist vergrößert, mit 
gelbgrüner oder grüner, manchmal klarer, oft aber trüber Galle 
gefüllt. Ich habe bis 900 g Galle gemessen. Die Gallenblasenwand 
ist verdickt. Die Schleimhaut ist von dunkelrotbrauner Farbe. Zerstreut 
sind nekrotische Stellen und linsengroße Geschwüre zu sehen. Ein an¬ 
deres Mal ist die Schleimhaut schwach gerötet und zeigt kleine Blutungen. 

Die Milz ist etwas geschwollen, oft mit Hämorrhagien unter der 
Kapsel. 
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Die Nierenkapsel ist leicht abziehbar. Das Parenchym ist von 
graubrauner Farbe und weichlicher Konsistenz. Die Schnittfläche zeigt 
sich trübe und geschwollen. 

Die Schleimhaut des Nierenbeckens und der Harnblase ist schwach 
gerötet. Selten zeigen sich Häraorrhagien. Die Schleimhaut der Scheide 
ist diffus oder in Streifen gerötet, geschwollen und hier und da sind 
Flächen mit abgestoßenen Epithelien und graugelbem Grund zu sehen. 

Auf der Schleimhaut der Nasenscheidewand und der Nasengänge, 
welche graugerötet und geschwollen ist, findet man diphtherieähnliche 
Veränderungen und Schorfe von eingetrocknetem, schleimartigen Sekret. 
Die Schleimhaut des Kehlkopfes und der Luftröhre ist in manchen Fällen 
mit Hämorrhagien wie besprengt oder diffus stark gerötet und ge¬ 
schwollen. Zuweilen finden sich diphtherieähnliche Veränderungen, 
welche den betroffenen Stellen ein graubräunliches Aussehen verleihen. 
Bei Ablösung dieser aus abgestorbenen Epithelien und ausgeschwitztem 
Fibrin bestehenden Massen bleiben oberflächliche Geschwüre mit rotem 
Blut zurück. 

Die Bronchien sind zuweilen mit graugelblichem Sekret gefüllt. 

Die Veränderungen in den Lungen bestehen aus interstitiellem 
Emphysem und subpleuralen Blutungen. 

Der Herzbeutel ist mit Blutungen besprengt und enthält gelblich¬ 
rote Flüssigkeit. Blutungen finden sich auch unter dem Endokardium. 
Der Herzmuskel ist schlaff, sonst von normalem Aussehen. 

Die pathologisch-anatomischen Veränderungen sind bei jedem ge¬ 
storbenen oder getöteten Tier von verschiedenem Grade. Nur bei 
Tieren, welche an schwerer Rinderpest gelitten haben und gestorben 
sind, findet man ziemlich alle beschriebenen Veränderungen. In den 
meisten Fällen sind die Veränderungen auf die Schleimhaut des 
Digestionsapparates oder auf die Schleimhaut des Labmagens und 
Mastdarmes beschränkt, besonders bei Tieren der grauen Rasse, welche 
getötet wurden. Die Veränderungen des Respirationsapparates sind 
seltener auffallend. 

Im Anfänge des Auftretens der Krankheit findet man gewöhnlich 
schwerkranke Tiere und nach den mitgeteilten klinischen Erscheinungen 
und pathologisch-anatomischen Veränderungen ist die Diagnose nicht 
schwer zu stellen. Im weiteren Verlaufe der Krankheit aber kommen 
Fälle vor, wo außer der hohen Temperatur klinisch fast nichts zu 
bemerken ist und, wenn man solche Tiere tötet, findet man nichts, wie 
eine gerötete Schleimhaut des Labmagens. 
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Differentialdiagnose. 

Nach den Beobachtungen, welche wir in Bulgarien gemacht haben, 
kommen in differenzialdiagnostischcr Beziehung hauptsächlich die 
hämorrhagische Septikäraie, die Maul- und Klauenseuche, die Piro¬ 
plasmose und die akute Magendarmentzündung in Betracht. 

Die hämorrhagische Septikämie. 

Es ist bei uns die Rinderpest mit der Rinderseuche verwechselt 
worden, wie der folgende Fall zeigt: 

Im Monat Mai 1914 wurde aus dem Gebirgsdorfe Wakarell, nicht 
zu weit von Sofia entfernt, durch den dortigen Unterveterinär die 
Mitteilung gemacht, daß zwischen den Dorfrindern die Rinderpest aus¬ 
gebrochen sei. Es war sehr unwahrscheinlich, daß es sich hier um 
Rinderpest handelte, denn dieser Ort lag viele hundert Kilometer von 
dem verseuchten Gebiete entfernt. Unsere sofortige Untersuchung an 
Ort und Stelle ergab folgendes: 

Die Krankheit war vor 3—4 Wochen ausgebrochen und hatte eine 
Verbreitung in 8 Gehöften gefunden. Es waren 11 Tiere erkrankt, von 
denen 4 starben, 1 war genesen und 6 seit 6—7 Tagen noch krank. Er¬ 
krankt waren Ochsen, Kühe und Jungrinder. Die kranken Tiere zeigten: 
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Zittern, aufgesträubtes Haar, später Augen- 
und Nasenausfluß, der zu Krusten an den Augen und der Nase ein¬ 
trocknete, Zähneknirschen, bei einigen Verstopfung, bei anderen Durch¬ 
fall. Es war aber auffällig, daß die Temperatur zwischen 37,5 bis 
38,8° C schwankte, nur eine Kuh zeigte 39.9® C. Einige der Tiere zeigten 
außerdem angestrengtes Atmen und bei einem Ochsen wurde durch 
die Auskultation und Perkussion exsudative Brustfellentzündung fest¬ 
gestellt. Der Nasenspiegel war bei allen erkrankten Tieren trocken, 
die Nasenschleimhaut stark gerötet. Die Maulschleimhaut war eben¬ 
falls gerötet und unter der Zunge waren einige zerstreute Hämor- 
rhagien und kleine Stichöffnungen zu sehen. Auf die Frage, ob die 
Tiere behandelt worden seien, gestand der Besitzer, daß ein Kur¬ 
pfuscher einigen der erkrankten Tiere das dritte Augenlid ausge¬ 
schnitten, in die Nasenöffnungen Paprikapulver eingeblasen und unter 
der Zunge mit Nadeln gestochen habe. Die Tiere, welchen das dritte 
Augenlid ausgeschnitten war, standen mit halbgeschlossenen Augen 
und zeigten eitrigen Ausfluß, aber auch die nichtbehandelten Tiere 
zeigten eitrigen Nasen- und Augenausfluß. Die Vaginalschleimhaut war 
bei den Kühen ziegelrot gefärbt. 

Die Obduktion ergab: In der Bauchhöhle 2—3 1 gelblichroter 
Flüssigkeit; das Mesenterium des Dünn- und Dickdarmes war infiltriert 
mit gelblichen, gallertartigen Massen und mit großen Mengen kleiner 
punktförmiger Hämorrhagien besetzt. Die Mesenteriallymphdrüsen ge¬ 
schwollen und mit Hämorrhagien durchsetzt. 
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Im Maule die oben beschriebenen Veränderungen. Die Schleim¬ 
haut der Rachenhöhle blaurot geschwollen. Die retropharyngealen 
Lymphdrüsen stark geschwollen und die Schnittfläche mit vielen Blu¬ 
tungen durchsetzt. 

Die ersten 3 Magen fast unverändert, nur auf den Psalterblättern 
Petechien. Der Labmagen enthielt rotbraune Flüssigkeit, die Schleim¬ 
haut war geschwollen, dunkelrot und zeigte hier und da noch dunklere 
Suggillationen. Die Falten infolge Infiltration der Submukosa ge¬ 
schwollen. Der Dünndarm enthielt braunrote, flüssige Masse, mit Blut 
gemischt. Die geschwollene und gerötete Schleimhaut zeigte auch Blu¬ 
tungen. Der Dickdarm wenig verändert. Die Milz von normaler Form 
und Größe, mit subkapsulären Blutungen. Die Leber fast un¬ 
verändert und die Gallenblase ein klein wenig vergrößert. Die Galle 
gelbgrün. Die Nierenkapseln Hessen sich leicht abziehen, die Nieren¬ 
oberfläche und die Kortikalschicht zeigten kleine Blutungen, sonst un¬ 
verändert. Die Harnblase normal. 

Die Brusthöhle enthielt kleine Mengen gelbroter Flüssigkeit. 
Pleura costalis und Perikardium zeigten viele Petechien. Auf der Ober¬ 
fläche der Lungen subpleurale Blutungen. Die vorderen Lobuli beider 
Lungen waren hepatisiert. 

Das Perikardium prall gefüllt mit gelblichroter Flüssigkeit. Unter 
dem Epi- und Endokardium viele Blutungen. Der Herzmuskel etwas 
trübe und geschwollen. 

Die Schleimhaut der oberen Luftwege geschwollen und gerötet. 
Das peritracheale Bindegewebe infiltriert mit gelblicher Flüssigkeit 
und wie besprengt mit Blutungen. 

Bei diesem klinischen und pathologisch-anatomischen Befunde 
waren Milzbrand und akute Gastroenteritis ausgeschlossen, von Piro- 
plasmosis konnte nicht die Rede sein. Eine gewisse Aehnlichkeit 
aber hatte die Krankheit nur mit der Rinderpest. 

Nachdem das sporadische Auftreten und die schwache Kontagio- 
sität einerseits, das Fehlen von hoher Temperatur bei den kranken 
Tieren, das ausgesprochene hämorrhagische Bild bei der Obduktion, 
das Fehlen von diphtherieähnlichen Veränderungen an der Schleimhaut 
des Maules und Erosionen und Geschwüre an der Schleimhaut des 
vierten Magens andererseits in Betracht gezogen waren, lautete die 
Diagnose: hämorrhagische Scptikämie. Diese Diagnose war auch 
durch die bakteriologische Untersuchung und die Verimpfung von 
Material an Kaninchen bestätigt worden. 

3Iaul- und Klauenseuche. 

In gewissen Fällen kann diese Krankheit mit der Rinderpest ver¬ 
wechselt werden oder, wenn beide Krankheiten gleichzeitig auftreten, 
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die Diagnose erschwert werden. Solche Fälle haben wir gehabt in 
Ortaköj. Es herrschte unter den Rindern Maul- und Klauenseuche, 
darauf wurde die Rinderpest mit dem Transportvieh eingeschleppt. 
Als die große Mortalität auffiel, sprach man den Verdacht auf Rinder¬ 
pest aus, und die Untersuchungen, die wir anstellten, bestätigten das 
Bestehen beider Krankheiten. 

Die Kontagiosität der Maul- und Klauenseuche ist viel größer, 
als die der Rinderpest. Infolgedessen verbreitet sich die erstere viel 
schneller. Hauptsächlich gestattet aber die genaue Betrachtung der 
Veränderungen im Maule die Unterscheidung beider Krankheiten. Bei 
der Maul- und Klauenseuche entstehen Blasen, welche beim Platzen 
rundliche, scharf begrenzte Erosionen hinterlassen. Die Blasen upd 
Erosionen treten mehr auf dem zahnlosen Rande des Oberkiefers auf, 
ferner an den Spitzen und den Seitenflächen der Zunge, an welchen 
Stellen die Erosionen bei der Rinderpest fast nie beobachtet werden. 
Letztere sind nicht so scharf begrenzt. Auch ist das Epithel in der 
Umgebung breiig erweicht. Bei der Maul- und Klauenseuche läuft der 
Speichel in Fäden aus dem Maul, während er bei der Rinderpest mehr 
als Schaum an den Lippen haftet. 

Das Auftreten von Aphthen am Saume und den Spalten der 
Klauen schließt die Rinderpest aus. 

Piroplasmose. 

Sie ist nach den klinischen Erscheinungen kaum mit der Rinder¬ 
pest zu verwechseln. Nur bei der Obduktion tot aufgefundener 
Tiere ist Vorsicht geboten, denn auch hier finden sich Blutungen 
am Darm und Vergrößerungen der Gallenblase. Der ikterische 
Farbenton der Schleimhäute, des Binde- und Fettgewebes, die 
geschwollene Milz, der rote Harn in der Harnblase und schließlich 
das Auffinden von Piroplasmen im Blute sind Merkmale der Piro¬ 
plasmose. 

Akute Mageu-Darmentzündung. 

Sie tritt infolge der Verabreichung von verdorbenem Futter und 
bei raschem Futterwechsel auf und kann leicht nach den pathologisch¬ 
anatomischen Veränderungen mit Rinderpest verwechselt werden. Die 
Veränderungen sind hier aber nur auf Magen und Darm beschränkt. 
Man vermißt die bei der Rinderpest charakteristischen Veränderungen 
auf der Maul- und Rachenschleimhaut, auch ist die Schleimhaut des 
Respirationsapparates nicht mit ergriffen. 
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Das bösartige Katarrhalsfieber kommt bei uns nicht vor. 
Auch Darmkrupp der Rinder, Distomatosis, Stomatitis pa¬ 
pulosa bovis septica und Coccidiosis haben wir nicht beobachtet. 

Während der Arbeit in der provisorischen Rinderpestserumstation 
in Lidjakeu bei ßurgas haben wir, soviel die Zeit, Mittel und Räum¬ 
lichkeiten es erlaubten, Untersuchungen über die Aetiologie der Rinder¬ 
pest und Versuche über Präzipitation und Komplementbindung, über 
Tenazität des Rinderpestvirus, über Dauer der Inkubation bei künst¬ 
licher und natürlicher Infektion, über Gallenimpfung, über Ueber- 
tragung der Rinderpest auf Schafe, Ziegen und Schweine und über 
Heilung angestellt, deren Resultate ich hier kurz mitteilen werde. 

Die erste Aufgabe beim Beginne der Arbeiten in der Station waren 
Untersuchungen über die Aetiologie der Rinderpest. Es wurden 
Ausstrichpräparate von Blut, Lymphdrüsen, Milz, Leber, Galle, Lunge, 
Sekreten und Exkreten natürlich erkrankter oder künstlich infizierter 
Tiere gemacht und nach den bekannten Methoden gefärbt. Dann 
wurden die verschiedenen Geißelfärbungen und die Methoden zur 
Färbung der Bakterien ausgeführt, die Spirochäten-Färbung gemacht, 
Schnittfärbungen von verschiedenen Gewebsstücken nach Levaditi 
und Hoffmann für Spirochäten und die Gehirnschnitte nach Mann 
und Lenz ausgeführt, auch wurden die Präparate in der Dunkelfeld¬ 
beleuchtung untersucht. Aber in keinem Falle wurde etwas gefunden, 
was Verdacht auf die Anwesenheit von Mikroorganismen erregte, die 
mit der Rinderpest aetiologisch in Verbindung ständen. 

Auch die Züchtungsversuche haben negative Resultate ergeben. 
Filtrationsversüche haben wir leider nicht ausführen können. Diese 
Frage ist im übrigen durch die umfangreichen Versuche von Nicolle, 
Adel-Bey und Kolle, Seramer, im positiven Sinne als entschieden 
zu betrachten. 

Es scheint, daß der Rinderpesterreger so klein ist, daß er mit 
den uns heute zur Verfügung stehenden optischen Mitteln nicht nach¬ 
gewiesen werden kann. 

Um festzustellen, ob bei der Rinderpest präzipitierende und 
komplementbindende Stoffe gebildet werden, haben wir folgende 
Versuche gemacht: 

Galle und Extrakte aus Lymphdrüsen, Milz und Knochenmark 
von rinderpesterkrankten getöteten Tieren, welche mit physiologischer 
Kochsalzlösung im Verhältnis 1:10 hergcstellt worden waren, wurden 
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in kleinen Reagenzgläsern mit Serum von kranken und hyperimmuni- 
sierten Tieren geschichtet. Weder bei Zimmertemperatur, noch im 
Thermostaten bei 37° C trat irgendwelche Andeutung von Präzipita- 
tiohsringbildung ein. 

Bei der Komplementablenkungsmethode haben wir als Antigen 
Galle und Extrakte aus Lymphdrüsen, Milz, Leber, Hirn, Knochen¬ 
mark von rinderpesterkrankten getöteten Tieren genommen. Die Organe 
wurden gut mit sterilem Seesand zerrieben und im Verhältnis von 1: 10 
mit physiologischer Kochsalz-Karbol-Lösung und auch mit Alkohol 
mehrere Tage lang extrahiert und durch Papierfilter filtriert. Vor der 
Anstellung der Versuche wurden die wässrigen und alkoholischen 
Extrakte titriert, d. h. ihr Verhältnis zu der Hämolyse festgestellt. 
Es wurde immer solche Menge von den betreffenden Antigenen ge¬ 
nommen, welche die Hämolyse nicht hemmte. Diese Menge schwankte 
bei den verschiedenen Extrakten zwischen 0,1—0,3 ccm. Serum haben 
wir von kranken und hyperimmunisierten Tieren, auch von künstlich in¬ 
fizierten Tieren am Tage vor oder nach der Infektion bis zum Aus¬ 
bruch der Krankheit genommen und nach der Inaktivierung in Dosen 
von 0,2 ccm und in absteigenden Mengen für den Versuch gebraucht. 
Komplement (Meerschweinchenserum) wurde in Dosen von 0,1 ccm ge¬ 
nommen, auch mit der kleinsten Menge Komplement wurde versucht, 
d. h. diejenige Menge Komplement genommen, welche bei doppelter 
hämolytischer Ambozeptordosis vollständige Lösung der roten Blut¬ 
körperchen hervorrief. Die anderen Komponenten waren, wie gewöhnlich,. 
5 proz. gewaschene Hammelblutkörperchen und hämolytisches Serum 
von mit Hammel blutkörperchen immunisierten Kaninchen mit dem Titer 
1:4000. Bei allen Versuchen trat aber keine Bindung des Komple¬ 
mentes ein und daraus war zu schließen, daß entweder bei der Rinder¬ 
pest keine komplementbindenden Stoffe gebildet werden oder vielmehr, 
daß das Rinderpestvirus in der Galle bzw. in den Organextrakten 
in ungeeigneter Form für die Komplementbildung vorhanden ist. 

Die Tenazität des Rinderpestvirus ist im Gegensatz zu früheren 
Behauptungen eine ziemlich unbedeutende. Einige Versuche, welche 
wir gemacht haben, beweisen dies. 

Bei der Verbreitung der Rinderpest mußte der Behandlung der 
Häute von an Rinderpest erkrankten, gestorbenen oder getöteten Tieren 
eine besondere Beachtung geschenkt werden. Durch die Einfuhr solcher 
Rinderhäute aus Asien und Aegypten fürchteten wir immer eine Ueber- 
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tragung der Rinderpest auf die Rinder in Bulgarien. Wir waren des¬ 
halb bei der Einfuhr sehr vorsichtig. Namentlich bei dem Ausbruche 
der Rinderpest in der Türkei war die Gefahr der Einschleppung durch 
Einschmuggelung frischer Häute von Tieren, die an Rinderpest gestorben 
waren, sehr groß. Es war deshalb von grosser Wichtigkeit, fcstzustellen. 
wie lange sich das Virus in den nach der üblichen Methode aufbewahrten 
Häuten infektionsfähig erhält. Die abgetrennten Häute werden bei uns 
mit Seesalz im Gewichtsverhältnis von 1 : 10 bestreut, zusamraengelegt 
und nach einigen Tagen zur weiteren Bearbeitung verkauft. Es wurden 
deshalb Häute von auf der Höhe der Krankheit getöteten Tieren in 
der Weise, wie cs in der Praxis geschieht, behandelt und in den Keller 
gelegt. Mit der Abschwemmungsflüssigkeit größerer Stücke, mit ab¬ 
geschabten Massen der Querschnitte und mit dünnen Scheibchen von 
den so behandelten Häuten wurden am 5. Tage nach der Abtrennung 
der Haut die Tiere Nr. 103 und 104, am 10. Tage die Tiere Nr. 94 
und 96 und am 15. Tage das Tier No. 112 gefüttert. Die Abschwem¬ 
mungsflüssigkeit und die Hautstücke wurden mit einwandfreiem Gersten¬ 
schrot im Eimer, der vor der Fütterung im Autoklaven sterilisiert worden 
war, gemischt und den Tieren zum Fressen gereicht. Die Tiere standen 
in isolierten Stallungen und wurden von besonderen Wärtern, die nicht 
mit pestkranken Tieren in Berührung kamen, gefüttert und gepflegt. 
Bis zur Beendigung der Versuche wurde die Temperatur dieser Tiere 
täglich zweimal gemessen und der Gesundheitszustand derselben be¬ 
obachtet. Keines von ihnen zeigte weder erhöhte Temperatur, noch 
irgend welche Störung des Allgemeinbefindens. Kontrollvcrsuche mit 
nichtgesalzenen Häuten konnten wir leider wegen Mangels an Tieren 
nicht anstellen. 

Ebenso blieben gesund und zeigten keine Temperaturerhöhung die 
Rinder Nr. 87 und 88, die am 20. 4. 1914 auf dieselbe Weise mit 
Teilen der nichtgesalzenen, sondern einfach 40 Tage lang an einem 
schattigen Ort getrockneten Haut des an Rinderpest gestorbenen Tieres 
Nr. 62 gefüttert wurden. 

Aehnliche Versuche wurden mit Blut von rinderpestkranken Tieren 
gemacht. Defibriniertes Blut vom Rinde Nr. 89, welches als rinder¬ 
pestkrank zur Virusgewinnung am 2. 4. 1914 getötet worden war, wurde 
im Verhältnis 1 : 10 mit Seesalz gemischt, gut geschüttelt, bis sich das 
Salz gelöst hatte, und im dunklen Keller bei Zimmertemperatur stehen 
gelassen. Nach 48 Stunden wurden dem Rinde Nr. 111 10 ccm des 
Blutes subkutan eingespritzt. Auch dieses Tier zeigte keine Störung 
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des Allgemeinbefindens und keine Temperaturerhöhung, während die 
Rinder, denen dieselbe Menge unbehandelten Blutes gleichfalls nach 
48 Stunden eingespritzt worden war, ziemlich stark reagierten. 

Diese Versuche beweisen, daß selbst Seesalz, im Verhältnis von 
1:10 mit dem Blut von rinderpestkranken/Tieren gemischt, die Virulenz 
desselben aufhebt und daß Häute von rinderpestkranken Tieren nicht 
mehr infektionsfähig sind, wenn sie mit Seesalz im Gewichtsverhältnisse 
von 1 : 10 behandelt worden sind. Daß sogar das unbehandelte Blut 
rinderpestkranker Tiere, in Reagenzgläsern mit Watte verschlossen und 
bei Zimmertemperatur im Dunkeln aufbewahrt, gewöhnlich nach 
4—5 Tagen, selbst sogar schon nach 2 Tagen die Virulenz verliert. 

Außerhalb des Tierkörpers und durch die Fäulnis wird das Virus 
bald unwirksam. Dies beweist folgender Versuch: 

Am 18.3. 1914 wurden zwei D /2 jährige Rinder Nr. 69 und 70, 
Kreuzungsprodukte der grauen und Simmentaler Rasse, in Stände eines 
Stalles gestellt, in denen vor 8 Tagen ein an Pest schwer erkranktes 
Tier gestanden hatte. Die Krippen waren absichtlich nicht gereinigt und 
nicht desinfiziert worden. Beide Tiere wurden in gewöhnlicher Weise 
gefüttert und getränkt. Außerdem bekamen sie zum Fressen mit 
Speichel besudelte Futterreste, die unter der Krippe gesammelt und 
mit Schrot gemischt worden waren, und faulen Magendarminhalt vom 
Rind Nr. 62, das vor 7 Tagen auf der Höhe der Krankheit getötet 
worden war. Bei den Tieren wurde die Temperatur täglich zweimal 
gemessen. Bei Nr. 69 stieg die Temperatur am 11. 4. abends auf 
40,1 °C und bei der Untersuchung stellte sich heraus, daß dieses Tier 
die Piroplasmosis bekommen hatte. Am 16. 4. war die Temperatur 
wieder gesunken und das Tier gesund. Da beide Tiere bis 21. 4 keine 
Krankheitserscheinungen zeigten, wurden ihnen an diesem Tage je 
200 ccm Blut von dem an Rinderpest erkrankten Tiere Nr. 76 subkutan 
eingespritzt. Am 24. 4. abends stieg die Temperatur bei 69 auf 40,0° C 
und bei 70 auf 41°C. Beide Tiere wurden schwer krank, zeigten alle 
Erscheinungen der Rinderpest, bekamen Durchfall, und auf der Höhe 
der Krankheit am 29. 4. wurden sie getötet. 

Dieser Versuch zeigt, daß das Virus der Rinderpest außerhalb des 
Organismus, namentlich durch die Fäulnis seine Virulenz in 7 Tagen 
•einbüßt und nicht imstande ist, selbst empfindlichere Tiere, wie z. B. die 
genannten Kreuzungsprodukte, krank zu machen. 

Schon durch diese kleine Anzahl von Versuchen ist der 
Beweis geführt, daß das RinderpestvirusJ'nicht die Wider¬ 
standsfähigkeit besitzt, die ihm früher zugesprochen wurde. 

Die Widerstandsfähigkeit, welche die Rinder unserer grauen Rasse 
gegen die Rinderpest zeigen, hat mich auf den Gedanken gebracht. 

Archiv f. wissenseh. u. prakt. Tierheilk. BJ. 43. H. ♦». 
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daß vielleicht auch die Inkubationsperiode bei diesen Tieren in 
manchen Fällen länger als die durchschnittliche dauert. Diese Frage 
konnte leicht geprüft werden bei der künstlichen Infektion der Tiere 
zur Virusgewinnung. Denn alle Tiere, welche künstlich durch Ein¬ 
spritzung mit 1—50 ccm Blut von rinderpestkranken Tieren infiziert 
wurden, waren der ständigen tierärztlichen Beobachtung unterworfen und 
die Temperatur derselben wurde täglich zweimal ermittelt. Mithin ließ 
sich leicht der Beginn der Krankheit und damit die Dauer der In¬ 
kubationsperiode feststellen. Es wurden der künstlichen Infekiion 
37 Rinder von verschiedenem Geschlecht und Alter unterworfen. 

Die beigefügte Tabelle zeigt, daß die kürzeste Inkubations¬ 
periode 3 Tage, die längste 17 Tage betrug. Die meisten Tiere 
hatten eine Inkubationsdauer von 4—6 Tagen. Die Tiere mit 4 tägiger 
Inkubation machten die Mehrzahl aus. 


Von 37 Rindern, denen subkutan 1— 50ccm 
virulenten Blutes eiDgespritzt worden war, 
erkrankten: 


Zahl der 

Tiere ! 

Dauer der 
Inkubationsperiode 

Tage 

Prozent 

1 

17 

2,7 

2 

15 

5.4 

1 

u 

2,7 

1 

13 

2,7 

2 

10 

5,4 

I 

8 

2,7 

1 

7 

2,7 

o 

6 

16,2 

$ ! 

5 ! 

21,6 

1*2 ! 

4 1 

32,4 

2 

3 I 

5,4 


Diese Versuche führen den Beweis, daß die Inkubationsperiode 
der Rinderpest bei den Tieren unserer grauen Rasse in manchen Fällen 
länger als 9 Tage dauert. 

Die Entscheidung der Frage, ob die Rinderpest auf Schafe, 
Ziegen und Schweine übertragbar ist, war für uns vom Anfang 
an von großer Wichtigkeit: erstens, weil an vielen Orten diese Tiere mit 
Rindern zusammengehalten werden und deshalb als Vermittler bei der 
Uebertragung und Weiterverbreitung der Krankheit dienen konnten, und 
zweitens, weil wir vielleicht gezwungen worden waren, zu der Simultan¬ 
impfung überzugehen und, da die Rinderpiroplasmosis in den ver- 
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seuchten Gebieten ziemlich verbreitet war, cs notwendig geworden wäre, 
von Schafen und Ziegen zur Reinigung und zum Transport des Rinder¬ 
pestvirus Gebrauch zu machen. 

Es wurden zu diesem Zwecke einem Schaf, einer Ziege und einem 
Schweine je 1 ccm virulenten Blutes subkutan eingespritzt. Die 
Temperatur der Tiere wurde zweimal täglich gemessen und auf Störung 
des Allgemeinbefindens genau geachtet. Am 5. Tage nach der Impfung 
zeigten Schaf und Ziege Temperaturerhöhung und im Laufe der nächsten 
6 Tage Benommenheit, Appetitlosigkeit, Husten, Augen- und Nasen¬ 
ausfluß. Bei dem Schaf trat zum Schluß auch Durchfall ein. Bei der 
Ziege verlief die Krankheit viel milder als bei dem Schaf. Bei dem 
letzteren hielt sich die Temperatur bis zum Schlüsse auf 40° — 40,9° C., 
während die Ziege nur einen Tag 40° C zeigte und die Temperatur 
dann zwischen 39,5° — 39,9° C. schwankte. Am 7. Tage nach der Er¬ 
krankung wurden beide Tiere zur Herstellung pathologisch-anatomischer 
Präparate getötet. Die anatomischen Veränderungen bestanden in 
Rötung der Schleimhaut des Labmagens und Darms, an der hier und 
da auch Hämorrhagien auftraten. Bei dem Schaf waren die Er¬ 
scheinungen viel stärker ausgeprägt als bei der Ziege. Auf der Schleim¬ 
haut des Maules waren keine Erosionen zu sehen. Die Schleimhaut 
des Respirationsapparates war bei dem Schaf auch viel mehr gerötet 
als bei der Ziege; diphtherieähnliche Veränderungen waren aber nicht 
zu beobachten. Die anderen Organe waren wenig verändert. Das 
Schwein zeigte nach der Einspritzung weder Temperaturerhöhung noch 
irgendwelche Störung des Allgemeinbefindens. Dieses Resultat stimmt 
mit den Ergebnissen, welche Theiler in Südafrika bei der Verimpfung 
von virulentem Blute auf Schweine erhalten hat, überein. 

Während des ganzen Seuchenganges haben wir nirgends unter 
natürlichen Verhältnissen Uebertragungcn der Krankheit auf Schafe und 
Ziegen beobachtet, trotzdem letztere oft mit kranken Rindern in dem¬ 
selben Stalle zusammengestanden haben. 

Nun einiges über die Resultate bei der Verimpfung von Galle. 

Außer den veterinärpolizeilichen Maßregeln, die gegen die Rinder¬ 
pest getroffen wurden, wollten wir, bevor wir noch Serum zur Verfügung 
hatten, auch von der Gallenimpfung Gebrauch machen. Eine allgemeine 
Durchführung der Impfung im ganzen verseuchten Gebiete konnten 
wir nicht empfehlen, weil wir noch keine Erfahrung über den Wert 
dieser Impfung bei den Rindern unserer grauen Rasse hatten. Wir haben 
deshalb die Impfung mit Erlaubnis des Ministeriums nur an einem ver¬ 
seuchten Ort und an den Rindern der Rinderpestserumstation vorge¬ 
nommen. Es wurde zu diesem Zwecke das Dorf Endjekeu ausgewählt, 
das nicht weit vom schwarzen Meere entfernt liegt. In diesem Ort 


* 
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hatte die Rinderpest eine ziemlich große Verbreitung gefunden. Das 
Arbeitsvieh und die Milchkühe waren in den Gehöften abgesperrt, 
während das übrige Vieh in einer 4 km vom Dorf entfernten, von 
Wald umgebenen Weidegegend untergebracht war. Der Bestand betrug 
120 Rinder, von denen schon 20 Stück der Rinderpest zum Opfer ge¬ 
fallen waren. Alle kranken Tiere und solche, die hohe Temperaturen 
zeigten, wurden getötet, alle übrigen aber geimpft. Im Dorfe selbst 
wurden auch alle kranken und krankheitsverdächtigen Tiere getötet, 
und nur in einem Gehöft wurde ein Bestand von 32 Tieren der Gallen¬ 
impfung unterzogen. 

Die Galle wurde von Tieren, die 6—7 Tage lang krank waren 
und profusen Durchfall zeigten, gesammelt und zwar in folgender 
Weise: Nach der Tötung der Tiere und der Oeffnung der Bauchhöhle 
zog man den Pansen nach der linken Seite heraus, wodurch die Leber 
und die Gallenblase freigelegt wurden. Die Galle wurde mit einer 
großen, 200 ccm fassenden Spritze, die mit Gummischlauch und Nadel 
versehen war, herausgezogen. Die Punktion machten wir an der 
höchsten Stelle der Gallenblase, nachdem die Einstichstellc mit einem 
weißglühenden Platinspatel abgesengt worden war. Aus der ver¬ 
größerten Blase zogen wir 5—900 ccm Galle heraus. Die gesammelte 
Galle wurde in eine große, sterile Flasche gebracht und war einige 
Tage brauchbar. Es wurde darauf geachtet, daß die Galle nicht mit 
Blut verunreinigt war. Die Galle war klar, und hatte eine grün¬ 
gelbe Farbe und schäumte beim Schütteln. Bei Tieren, welche an 
Distomatosis litten, war die Galle trüb und mit Distomen gemischt. 
Solche Galle haben wir nicht verwandt. Dagegen wurde die Galle 
auch von frischen Kadavern genommen. 

Jedem erwachsenen Tier wurden 10 ccm, einem Kalbe 5 ccm 
und einem Säuglinge 3 ccm Galle eingespritzt. Die Injektion wurde 
hinter dem Ellenbogen subkutan gemacht, nachdem die Haare ab¬ 
geschoren und die Injektionsstelle mit Jodbenzin (I pM.) desinfiziert 
worden war. 

Alle 32 im Dorfe geimpften Tiere haben die Impfung gut ertragen. 
Es trat keine Erkrankung mehr auf. Die im Walde isolierten 92 Tiere 
wurden auch geimpft. Von diesen erkrankten nach der Impfung und 
wurden getötet 5 Stück. 

Wenn auch diese Resultate ziemlich ermutigend waren, so wollten 
wir die Gallenimpfung doch noch nicht allgemein empfehlen. Denn 
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man .konnte nicht sicher sagen, ob die. Tiere wirklich eine genügende 
iöVftiüjiiuit erworben hatten und der Infektion durch diß Rinderpest 
widerstehen würden. Eine künstliche Infektion wollten wir an diesem 
Oft selbstredend nicht aus- 
führen. Dazu bot steh aber 
die Gelegenheit l?v der Rin- 
derpcstseruiöstätion, die 
schon 1 fertig wd,f nnd in der 
die Arbeiten möglichst 

.«ehrte! T werden 

mußten.... , 

j?i/r umgewinnung in 

der; 'StaRdn-w^hit'^u nächst 
hiühft^ewg- dniithgeseuch te 
Tiere aufztdioder). 'Deshalb 
mußten Tiere an gekauft und xur Serumgewinuqng künstlich infiziert, 
werden. Dabei bot sieh die beste Gelegenheit, den Wert der GnUen* 
impfung genau zu ermitteln. 

Es ;■ wurden 33 efwaclbeho Rinder, mit jö 10 ccm Galle .subkutan 
geimpft. Die Temperatur äÜer Tiere wurde vor und nach der-Impfung 
£Wöimal tiiglieh aufgenommen. Das All- 
getheinbefindeh war 10 Tage lang nach 
der Impfung nicht verändert, die Tiere 
blieben munter und hatten denselben 
Appetit' /wie früher. Die Temperatur 


Abbildung 4, 


Teinpointurkurve- einöt 3‘,^jährigen Ruh Nr. 40 
nach der subkutanen Einspritzung von 10 ccm 
<;.V,le. Nur am ft. Tag nach der Einspritzung or- 
fcichte die Temperatur 39,8° C. 
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Fieberkurve eines'13jährigen Ochsen 
Ni .i!4, dem 10Tage nach der fmlien- 
.'ipiptung 100 ecrn Blut eines rinder- 
pestkranken Tieres subktfläji cin- 
>;• Niuitzt w.,)rd.*fi waren; AmO. T'u:.:> 
nach dev 1 n!eh; ..»r< 
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Zwisok-n <h?t ’%n"e des <sing-0!9j»r*s ?,te«i- • Blat*js und (k*n ; K't&te 
der Erkrankung war keine IJebereinstimmi««”. 

■'Eine: aridere Hrup'p« von 18- Uimt.er«/wurde cur. je 10 C' in 

Galle subkutan geioipi'!. Die Tiere zeigten, wie. die «‘rstetem. : oiti.c 
schwache lleakiien. Am lä. Tag nach der Düjifung wunien hei 11? 
von dieser» Tiere»» sinmlUD r?a—hä ccmSerum kti 'der einen Seit.»? 
des Ilalses umi 100 ccm nrulcutcs Blut |di, der amkren Seite des¬ 
selben subkutan' eingosjjrii-/ ( r; 4 andere Tiere bekamen mir /Virulentes 

Mit ’ äf ifte'hdndiinig 

Tiere gestellt. Die simuUun genufdrei« T:»w ' rciigierien mir rau 


Tag* an iftndorf^sT; 
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Jiei ujährigem Orlisea Nr. 41 mit Kt r e t ri t*aiid 
dem^lhtm wurden 15 Tage spater 35 ecm Hmderpest^niiD 
lOÖ vem viriiientßp Blute* an der anderen Seile des IKü.v s uni 
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Kieheikurvt. ei.oef T'.j?<].ri*;er» Ku hSr.^.ö^v $5 .ccm Serum an\ Seite de- 
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Aus diesen Versuchen airheii wir folgende Si.-]) 1 1 »Ü[V*i^er - u 

1. Die falleni-rapfung hat bei den .Ki&derh tinvt- rr grauen 
Hasst? keine besonders gute Hesui ta? e: 

2. die geimpften Tiere können n webt rag lieh Rinder¬ 
pust erkranke?!, sei (vs, durch kunhiUeiie Infefctiön^sset .es. 
spontan, wenn si.e unter kranke Tiere kommen, 

3. die nm Gaii'e geitapfte n Tiere''.machen die (vraukheu 

i hier dur<: h und 0i| 3$orfulität m| f he deu:end j||ringe<, 

0.0b pCi. in unserem Kalle. 

Da infolge der Gallenimpf'ntg doch muht r.!iglieh Erkrajikurigehi 
s urkinunaen können, hnii wir von dem Gebrauche derselben - tix.-d.er. 
Praxis Abgängen utvd haben bei d-tfr Bekämpfiji'ig derd£r:tffkheit mir 

die ^erutiisehm/impiunü angewandt. 

Heilungsvers-ueho haben wir nur einmal mit innerlicher;.VYt- 
abreu-hnrig von Crcobri, dann mit Infusion größerer Mengen plr-sm- 
logischer - Kochsalzlösung ' Serum gemaohi 

Ochse Nr. 55 war mit 10 nein Galle geimpft und «ich... i-0 Tagen 
/.wische« kranke Tim? -gesteM* worden. Nach 5 liin'iger ffrobacMung 
•'.eiere er am 4. 3, eine Temperatur von 40,5 tm.i andere lvr;mkheif~er- 
MhenuiDgcn. JKs wurden ihm am 4 y O. tnul 5> v 3. jo 30. gr Greolin in 
■2 l Wasser ei.ngee.eben,. NVh jeder Eingabe wurde ein Temperatur* 
abfali beobachtet und tuerk'wiicdigmveis'e verlor das Tier wahrend--der 
ganzen Kra?ikhe’ii!i.;laiicr dasAVicdetkauen nicht, Nach der .letzten bin- 
gäbe des Orerdifts. liel die Teniperatnr voii 40.4 bi;? 3U,2° C und am 
nächsten-Tage auf 38, l" C. Das Tier genas (Abbildung 8); 

AtiLuklmm ,s. 
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Ob das Creolin in diesem Falle eine heilende Wirkung hatte, 
bleibt dahingestellt. Es ist aber nicht ausgeschlossen, daß durch das 
Creolin das sehr labile Rinderpestvirus im Magen und Darm abgetötet 
und dadurch der Krankheitsverlauf gemildert wurde. Solche Versuche 
konnten leider nicht wiederholt werden. 

Die Rinderpest hat in einer Beziehung eine gewisse Achnlichkeit 
mit der Cholera des Menschen, denn bei beiden Krankheiten tritt pro¬ 
fuser Durchfall ein. Um den großen Wasscrverlust des Organismus 
zu decken, haben einige empfohlen, den Cholerakranken große Mengen 
physiologischer Kochsalzlösung zu verabreichen und andere für zweck¬ 
mäßig erachtet, die hypertonische, 11 proz. Kochsalzlösung intravenös 
zu infundieren. Wir haben in einem Fall, beim Ochsen Nr. 32, bei dem 
die Temperatur abgefallen war, aber noch Durchfall bestand, 5400 ccm 
physiologischer Kochsalzlösung intravenös gegeben. Nach der Infusion 
stellte sich Besserung ein. Das Tier genas. 

Ochse Nr. 33 war schwer pestkrank, hatte profusen Durchfall, 
die Temperatur war von 41,0 bis 38,0° C gefallen und der Kräfte¬ 
verfall auffallend. Es wurden ihm 5400 ccm 11 proz., hypertonischer 
Kochsalzlösung intravenös infundiert. Es trat keine Besserung ein. 
Nach einem Tag wurden ihm noch 6000 ccm gegeben. Darauf fiel 
die Temperatur unter die Norm und ging das Tier ein. 

Ueber die Heilwirkung des Serums wird weiter unten die Rede sein. 

Bekämpfung der Rinderpest. 

Nachdem festgestellt war, daß die Rinderpest die türkische Grenze 
überschritten und sogar eine ziemlich große Verbreitung gefunden hatte, 
wurden sofort die strengsten Maßnahmen, welche unser Gesetz für den 
Veterinärdienst und die Veterinärpolizei vorschreibt, getroffen. Wie sie 
durchgeführt wurden, soll weiter unten angegeben werden. Wir mußten 
aber so schnell wie möglich mit der Herstellung des Rinderpestserums 
beginnen. Zu diesem Zweck beschloß der oberste Veterinärrat die 
Gründung einer provisorischen Rinderpestserumstation und bewilligte 
die Regierung sofort die dazu notwendigen Mittel. 

Die Station konnte selbstverständlich nur an einem Ort in dem 
verseuchten Gebiet aufgebaut wurden, der möglichst isoliert gelegen 
war. Am geeignetsten wäre eine Insel gewesen, und es war im 
Schwarzen Meer in der Nähe von Burgas eine Insel auch vorhanden. 
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rännvc oml fci.orie Vürlmnueti waren. hs braochteri nur 

3 Siallünpn für }o 30 Tiere' und ein Isolierslall gebaut m werden. 
Diese wurden '-sebiUdl jm• flamckensystenv aus Mob: bergest ellL Din 
Stallungen waren so cwerielitot, daß die Tiere in denselben gefüttert 
und getränkt, werden Uomiten Durch eine Pumpe, die zwischen den 
$tällungen lag., kattfffe das Wasser direkt in. tim Krtppßrr gb|ei tef 
werden; Der eine Sialt «litdiie füt die Aufstellung der V;msticre und 
die beiden u?Ulemi fitr die der Immun!iere. Mit jedem der letzteren 
^aitoiig^ö: war ein ßfü&W- KaiiDj D|?bucpJ^,d ybi» ßM$% der .«ji« 
liVr die Hntblntuntr der VtruDore und der andere fiir die Blutentnabm»- 
I■ *• * der Sermnüf.nvi.nmtng btrna » ; >;l wurde. Die kleinen, noch vrirliaudenrn 
Stallungen, welche,uil 3 kleine Abteilungen geteilt waren, haben sitr* 
gute Dienste bei dev Ausledune der Versuche- geleistet. In .dum grüße.!* 
soliden Gebäude waren genug Zimmer (V<r Iwäkonitorium, Sterilisier, 
und NdhrLndeiiboreiiniigsraime, Wasßbkücjife und dunkle Keiler •/.»»: 
Aufbewahrung Blutes und des SerumB und $&p*q-: 
vorhanden. Alk* dibsr Gebäude waren Von einem Drabffcjiün «ja*. 
gebet). .Außerhalb. in di?r Nabe befand sie)» idne’ Ihmiokr für dw> 
bewachenden Söltliuen and *200 tu entfernt der, Dnlierunli, in dein 
dm angekaibfeii Tiere uniercebraebl 'waren und Ämter 
•- i idvli ?,Abbildung V*. 
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Das Personal bestand aus einem Leiter der Station, einem Tier¬ 
arzt, der bakteriologisch ausgebildet war, einem Buch- und Rechnungs¬ 
führer, vier Veterinärgehilfen, einem Laboranten und sechs Pflegern. 
Außerdem standen zur Verfügung vier Soldaten (zwei Infanteristen und 
zwei Kavalleristen). 


Immunisierung der Tiere. 

Um möglichst schnell Serum bekommen zu können, haben wir 
im Anfang in den verseuchten Orten Tiere gesucht, welche die Krank¬ 
heit überstanden hatten. Solche waren aber sehr schwer zu finden, da 
die Tötung der erkrankten Tiere angeordnet war. Im Ganzen haben wir 
8 verseucht gewesene Tiere bekommen und mit diesen fingen wir die 
Immunisierung an. Um aber den gesunden Tieren eine Grundimrau- 
nität zu verleihen, haben wir, solange kein Serum vorhanden war, 
die Gallenimpfung angewandt, indem wir, wie schon oben mitgeteilt 
wurde, den Tieren 10 ccm Galle und nach 10—15 Tagen 1—100 ccm 
virulentes Blut, oder später 10—45 ccm Serum und 1—100 ccm 
virulentes Blut einspritzten. Nachdem die Tiere die Grundimmunität 
erlangt hatten, wurden sie entweder nach der schnellen oder nach der 
langsamen Methode immunisiert. 

a) Schnelle Methode. 

Ungefähr 14—15 Tage bekamen die Tiere je nach der Größe 
1—5 1 Virus (virulentes Blut). Nach 12—14 Tagen fand die erste 
Blutentnahme und zwar von 4 1, nach weiteren 5 Tagen die zweite 
Blutententnahme und nach noch weiteren 5 Tagen die dritte Blut¬ 
entnahme von je 4 1 statt. Nach 3 Wochen Pause bekamen die 
Tiere wieder 1 — 7 1 Virus und 12 Tage später folgte eine neue Blut¬ 
entnahme. 

b) Langsame Methode. 

Die Tiere bekamen 100—500 ccm Virus, dann in Abständen 
von 10—14 Tagen dreimal hintereinander 2—5 1 Virus in steigender 
Menge und 12 Tage nach der letzten Injektion fand die Blutent¬ 
nahme statt. 

Meistens wurde die schnelle Methode angewandt und zwar so, 
daß gleich nach der Grundimmunität große Mengen, bis 8 1 Virus 
eingespritzt wurden und nach 12 Tagen Blutentnahme erfolgte. 
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die Vene schwillt die letztere an. ln die Vene sticht man dann den 
Trokar ein. Das strömende Blut wird nach dem Ausziehen des Stilets 
durch einen 1,50 ra langen Schlauch in einen 4 1 fassenden Glas¬ 
zylinderapparat geleitet. Zur Beförderung des Blutflusses bekommen 
die Tiere entweder Schrot zu fressen oder Salz zu lecken. 

Die zur Aufnahme des Blutes bestimmten Zylinderapparate können 
4 1 Blut fassen. Sie bestehen, wie die Abbildung 14 deutlich zeigt, 
aus Glaszylindern, einem verzinnten Kupferdeckel, der im Zentrum ein 
kleines und seitlich ein größeres Loch besitzt, und einem zylinder¬ 
förmigen Porzellangewicht von 1050 g Gewicht, das an der oberen Seite 
einen Knopf und an der unteren 4 stollenförmige Fortsätze, 3 kleine 
Löcher und ein größeres Loch, das in der Größe mit demjenigen des 
Deckels übereinstimmt, besitzt. Vor der Sterilisierung wird dieser Apparat 
so zusammengestellt, daß der Zylinder mit einem kreisrunden Stück Bar¬ 
chent (ein Stoff aus Baumwolle, welcher an der unteren Seite filzartig, 
an der oberen Seite glattgewebt ist) und mit dem Deckel bedeckt ist. 
Das Barchentstück bekommt dann 2 Löcher, welche in Grösse und Sitz 
denen des Deckels entsprechen. Bevor man aber den Deckel mit dem 
Barchentstück aufsetzt, hängt man unter beiden mittelst einer seidenen 
Schnur das Porzellangewicht so an, daß die Schnur, an den Porzellan¬ 
knopf gebunden, durch das kleine, im Zentrum gelegene Loch des 
Barchentstückes und Deckels durchgezogen und oberhalb des Deckels um 
ein kleines eisernes Stiftchen geschlungen ist. An das eine Ende des 
Stiftchens ist eine Schnur gebunden, deren freies Ende außerhalb des 
Zylinders hängt, sodaß, wenn man an der Schnur zieht, das Porzellan¬ 
gewicht in das Innere des Zylinders fällt. Ueber den Deckel legt man 
noch ein Stück Barchent und Papier, die umschnürt werden. Das 
Ganze wird im Autoklaven sterilisiert. Der Schlauch, der bei der 
Blutentnahme mit dem Trokar verbunden wird, hat am anderen Ende 
ein Glasrohr, das in die Löcher des Deckels, Barchents und Porzellan¬ 
gewichts gut paßt. Sobald das Blut aus dem Glasrohr zu laufen be¬ 
ginnt, hebt man die Papier- und Barchentbedeckung von der Seite 
vorsichtig ab und führt das Glasrohr durch die Löcher in den Zylinder 
hinein. Wenn der Zylinder bis zu den Stollen des Porzcllangewichtes 
mit Blut gefüllt ist, zieht man das Rohr heraus und dreht den Deckel 
etwas, um die Oeffnung zu verschließen. Dann wird der Zylinder be¬ 
deckt und verschnürt. Beim Ein- und Ausziehen des Rohres drückt 
man auf den Schlauch, damit die Oeffnung des Deckels nicht mit Blut 
beschmutzt wird. Nun kommt der Zylinder in den Keller. Am 
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nächsten Tage zieht man an dem freien Ende der Stiftschnur etwas 
und das Porzellangewicht fällt auf das geronnene Blut und fängt an, 
den Blutkuchen zu pressen. Wir haben absichtlich Porzellangewichte 
ausgewählt, weil sie indifferenter als Metallgewichte für das Serum 
sind. Mit Hilfe dieser Zylinderapparate kann man auf sterile Weise 
die größte Ausbeute an Serum bekommen. 

Nach 2—3 Tagen gewöhnlich scheidet sich das Serum ab. Dann 
wird es mit einem großen, 5 Liter fassenden Glasballon, der oben 
mit Gummistopfen und Rohr für die Säugpumpe versehen ist und unten 


Abbildung 14. 



ilh = Dreiweghahn, pm = Pumpe, gb = (ilasballon, *m = Serum, sg = Schützglocke, 
f 1 = Flasche, p = Porzellangewicht, bk = Blutkuchen, d = Deckel, w = Watte, 
st = Stift, b = Barchent, pp = Papier, s = Schnur, z = Zylinder, k = Knopf, 
cl = Centralloch, sl = Seitenloch. 

2 Auszugsrohre besitzt, verbunden. Durch das eine wird das Serum mit¬ 
telst eines Schlauches, der an einem Ende mit einem Glasrohr versehen 
ist, aus dem Zylinder herausgezogen und, nachdem dies geschehen, 
durch das andere, das Abzugsrohr, in die Sammelflasche abgelassen. 
Das Abzugsrohr ist auch mit einem kleinen Stückchen Schlauch ver¬ 
sehen, das am unteren Ende ein Glasrohr mit Glasschutzglocke trägt. 
Beim Abfüllen des Serums kommt die Oeffnung der Flasche unter 
diese Glasglocke und schützt es vor der Außenluft (Abbildung 14). 
Dieser Apparat dient auch zur Umfüllung des Serums in kleinere 
Fläschchen. Derselbe Apparat ist in unserem Institute auch im Ge- 
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Diese..- Meng? iin.i (i»c DurclilVthryiig der '• v«KorioÄrpo.iizciiiohoa Maß- 
vTHikoramen, die lÜnderpiest «d ünterdcüekerii. 
•^Tk'Bei’/der Bekämpfung der EinderpeSf; haben %dr- die. SinldKaöinip- 
iuug. niöbt angewandt, da-es verkommt., daß tunTeil der geimpften 
Tiere stärkere oder schwächere. Reaktionen bekommt und seiche Tiere 
die Krankheit verbreiten. Deshalb-, haben wir nac die-.-Selialstaspfür.g 
mit. Irenjuserüm angewamit. Im Äritar.g haben wir nur "25 —;>ü e- m 
Seraixi je riaph der Gruße Her Tiere Söbkutän ei nggsp ritzt, später aber, 
Ais wir mehr Serum -zur- Verfügung baden, bis 100 ccm euigespriizt. 
Ü sind int Ganzen 52l(> Tiere mit Serum behandelt wordcri, davon 
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Tier ist genoss. 


i’.rkranktco nach der Impfung 47 Tiere, 0,9 pCt. Die meiste« vor* den 
Tieren sind aber bald nach der Injektion erkrankt, ein Beweis, daß 
die Einspritzung während der tnkubationsperiode stattgefunden hatte. 

Zur Prüfung, wie lange die passive Immunität dauert, haben wir 
bei 2 Kälber« N>. Md und 114, die am 3. April 1141.4 mit p : 40 ccm 
Serinri ’ sübknian behandelt worden''waren, am 2. Mai je 1 gpni Viru- 
iefitcA Blut .sübitotatn jeihgespritzt.' Ein drittes Kalb Nr. 115 haben wir 
zwischen kranke Ti* 1 «; gestellt. Von diesen Kälbern zeigte nur Nr 1 14 am 
8. Mai Abends-, -also nach 4 Tagen eine Temperatur von 40,0> am. 
nächsten Tage TP ii und »ra. 10. 40.3. Am Abend fiel die 

Temperatur auf 38,09 P. Das Tier hätte sonst keine Störungen .des-. 
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Allgemeinbefindens, ebenso verminderte sich die Freßlust wenig. Die 
anderen beiden Kälber zeigten keine Temperaturerhöhung und keine 
anderen Störungen. Daraus ist zu schließen, daß das Serum in 
Dosen von 40 ccm eine passive Immunität verleiht, welche 
ungefähr einen Monat dauert. 

Es wurde auch ein Heil versuch mit Serum gemacht. Ochse 
Nr. 53 war am 18. 2. 1914 mit 10 ccm Galle geimpft und am 
10. Tage zwischen kranke Tiere gestellt worden. Am 3. 3.1914 zeigte 
das Tier Temperaturerhöhung und am 4. 3. Erscheinungen der Rinder¬ 
pest. Bei einer Körpertemperatur von 41,1 °C bekam das Tier abends 
200 ccm Serum intravenös eingespritzt. Am nächsten Morgen fiel 
die Temperatur auf 38,2° C und betrug an demselben Abend 38,6. 
Das Tier wurde munter und begann zu fressen. Ara 6. 3 stieg die 
Temperatur auf 40,4. Es wurde dem Tiere eine zweite Injektion von 
200 ccm intravenös gemacht. Am nächsten Tag fiel die Temperatur 
auf 38,5° C. Das Tier blieb dann bei gutem Befinden und genas. 
Abbildung 17 zeigt die Temperaturkurve. 

Dieser Versuch, wenn auch der einzige, zeigt ganz 
deutlich die heilende Wirkung des Rinderpestserums. 

Veterinärpolizeiliche Maßregeln. 

Nachdem das Auftreten der Rinderpest festgestellt worden war, 
war es von großer Wichtigkeit, zu wissen, welche Verbreitung die 
Krankheit durch die Flüchtlinge und auf andere Weise schon 
gefunden hatte. Zu diesem Zweck wurde eine größere Zahl von Tier¬ 
ärzten mit der Aufgabe betraut, alle Ortschaften des südöstlichen Teiles 
Bulgariens zu bereisen und alle Rindviehbestände auf Rinderpest zu 
untersuchen. Als die Ausdehnung der Krankheit festgestellt worden war, 
wurde das verseuchte Gebiet von einem Militärkordon, Kavallerie und 
Infanteriemannschaften umstellt, welche weder Ausfuhr noch Einfuhr in 
das verseuchte Gebiet zuließen. Inzwischen waren die verseuchten 
Ortschaften festgestellt. Um jeden Ort wurde eine Viehseuchenzone 
gebildet, die alle bis 20 km von diesem Ort entfernte Ortschaften 
umfaßte. Für jeden Ort wurde sofort nach Feststellung der Krankheit 
eine Viehseuchenkoramission, an deren Spitze der die Bekämpfung 
führende Tierarzt stand, ernannt, welche die im Gesetz vorgeschriebenen 
Maßnahmen anzuordnen hatte. Diese Maßnahmen waren: Absperren 
des verseuchten Ortes und der Gehöfte durch Militär; Aufstellen von 
Tafeln mit der Aufschrift „Hier herrscht Rinderpest, hütet Euch“, die 

28 * 
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an den Zufahrstraßen zu den verseuchten Ortschaften und an dem Ein¬ 
gänge der verseuchten Gehöfte angebracht wurden; Verbot der Ausfuhr 
von Wiederkäuern, Heu, Stroh; Stallsperre für alles Vieh mit Ausnahme 
der Einhufer; Absperrung des Geflügels, der Hunde und Katzen; Tötung 
des Viehes der verseuchten Gehöfte, welches außerhalb derselben ge¬ 
funden wurde; Beschränkung des Verkehrs der Einwohner und — was nur 
in dringenden Fällen geschehen durfte — Desinfektion des Schuhwerkes 
beim Verlassen der verseuchten Gehöfte mit Karbolwasser (3proz.). 
Dazu haben wir die Weinbergspritzen, die in jedem Dorf zu bekommen 
waren, mit bestem Erfolg angewandt. 

Im Anfang haben wir alle an Rinderpest erkrankte, rinderpest¬ 
verdächtige und ansteckungsverdächtige Rinder und Büffel der ver¬ 
seuchten Gehöfte, später aber, nachdem wir über genügende Mengen 
Serum verfügten, nur die kranken Tiere der verseuchten Gehöfte getötet 
und die, welche eine hohe Temperatur zeigten, allen übrigen aber 
im Anfang 25—50 ccm und später, als wir mehr Serum hatten, 
100 ccm Serum eingespritzt. Die Resultate sind oben angegeben. 

Die Tiere wurden alle getötet, nachdem sie von der Abschätzungs¬ 
kommission abgeschätzt worden waren. Die Besitzer der Tiere erhielten 
dafür eine Entschädigung, für die kranken die Hälfte des Wertes, für die 
krankheits- und ansteckungsverdächtigen den ganzen Betrag. 

Die Kadaver der gestorbenen oder als krank oder krankheits¬ 
verdächtig getöteten Tiere wurden an besonderen Plätzen 2 m tief 
verscharrt, ohne abgehäutet zu werden. Das Fleisch der ansteckungs¬ 
verdächtigen Tiere, welches nach der Tötung als genußtauglich befunden 
wurde, konnte von den Bewohnern des Ortes selbst verzehrt werden. 
Die Häute solcher Tiere konnten auch verwendet werden, nachdem sie 
in Kalkwasser desinfiziert worden und vollkommen trocken waren. 

Die Rinderpest wurde als erloschen betrachtet, wenn 40 Tage, 
nachdem das letzte kranke Tier verendet oder das letzte kranke oder 
ansteckungsverdächtige Tier getötet worden war, keine Krankheitsfälle 
aufgetreten waren und die vorschriftsmäßige Desinfektion ausgeführt 
worden war. 

Zur Desinfektion haben wir Kalkmilch, Kreolin und Karbolsäure 
gebraucht. 

Der Dünger wurde durch Verbrennen beseitigt oder, wo dies nicht 
möglich war, mit einer Erdschicht bedeckt und oberhalb derselben mit 
Kalkmilch begossen. 
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Für die Ausführung der Maßregeln war in jedem verseuchten Ort 
ein Unterveterinär ernannt, der verpflichtet war, von jeder Aenderung 
der Rinderbestände täglich Notiz zu nehmen und, wenn Erkrankungs¬ 
fälle vorkaraen, dem die Bekämpfung führenden Tierarzt sofort Mit¬ 
teilung zu machen. 

Außer den polizeilichen Maßregeln wurden von den die Bekämpfung 
führenden Tierärzten den Bauern Vorträge über das Wesen der Krankheit, 
ihre Erscheinungen und Verbreitungsmöglichkeiten gehalten und von 
dem Ministerium Merkblätter über die Rinderpest veröffentlicht. 

Unsere Bauern haben tüchtig und verständnisvoll bei der Bekämpfung 
der Rinderpest mitgearbeitet, sie waren sich bewußt, welcher großen 
Gefahr ihr Vieh ausgesetzt war und in vielen Orten hatten sie ohne 
irgend welche Anregung Wachen aufgestellt und weder Tier noch 
Mensch aus den verseuchten Orten zu sich kommen lassen. Damit 
haben sie auch ihr Vieh gesund erhalten. Nur in den neu besetzten 
Gebieten, wo die Bevölkerung nicht so aufgeklärt war, wurde die Seuche 
verheimlicht und stieß die Bekämpfung auf Schwierigkeiten. 

Zum Schutze des Königreiches vor der Einschleppung der Rinder¬ 
pest aus der Türkei, von welcher Seite wir der größten Gefahr aus¬ 
gesetzt sind, werden in den Grenzgemeinden innerhalb 30 km von der 
Grenze Viehkataster geführt. Alle Orte, die innerhalb dieser 30 km 
liegen, bilden eine sogenannte Schutzzone. Die Schutzzone ist in drei 
Bezirke eingeteilt und jeder Bezirk einem Tierarzt anvertraut. Die 
Tierärzte besichtigen zweimal monatlich die Gemeinden und Orte ihres 
Bezirkes, um die Durchführung der Maßnahmen zu überwachen. In 
der Schutzzone werden vom Katasterunterveterinär Bücher über sämt¬ 
liches großes Vieh (Rinder und Büffel) der Bevölkerung geführt. Alles 
Großvieh ist mit besonderen Marken gekennzeichnet. Alle Aenderungen 
in den Viehbeständen werden sofort in die Bücher eingetragen. Von 
verdächtigen Erkrankungen des Großviehes wird von dem Unterveterinär 
sofort bei dem betreffenden Tierarzt Mitteilung gemacht. Das fremd 
aufgefundene Vieh wird eingesperrt und nach 20 tägiger Beobachtung 
an den Fiskus verkauft. 

In Anbetracht der Erfahrungen, welche wir im Laufe des ganzen 
Seuchenganges gesammelt haben, sind wir zu der Schlußfolgerung ge¬ 
kommen, daß die Rinderpest die gefährlichste Krankheit für die 
Rinder ist und bleibt, daß sie aber Dank der heutigen Entwicklung 
der Veterinärpolizei und der modernen Seruratherapie für die Friedens- 
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zeit lange nicht mehr die Gefahr einschließt, mit der sie früher ver¬ 
bunden war. 

Für die Kriegszeit aber und speziell hinter der Front, wo die für 
die Friedenszeit vorgeschriebenen Maßregeln selbstverständlich nicht 
durchgeführt werden können, stellt die Rinderpest eine der größten 
Gefahren dar. Diese Gefahr ist bei dem heutigen Zustand der Anarchie 
in Rußland, von welcher Seite hauptsächlich die Rinderpest nach dem 
Westen eingeschleppt werden kann, viel größer geworden und deshalb 
ist in dieser Beziehung die größte Vorsicht geboten. 
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Aus der Klinik für kleine Haustiere u. der Abt. Pharmakologie u. Toxikologie 
der Reichstierarzneischule zu Utrecht (Holland) (Direktor: Prof. Dr. Jakob). 

Ueber den Wert 

der „Cammidge- Reaktion“ beim Hunde. 

Von 

Jan Aukema, 

Tierarzt in Delden, p. Z. Assistent der Klinik. 


Historischer Ueberblick. 

Ara 14. März 1904 wurde von P. J. Cammidge (1) vordem 
„Royal College of Surgeons of England“ eine Rede gehalten über 
„The chemistry of the urine in diseases of the pancreas“, deren Inhalt 
in „The Lancet“ vom 19. März desselben Jahres zu finden ist. Dabei 
wird von Cammidge in erster Linie auf die Bedeutung der Pankreas¬ 
drüse als verdauungssaftabsonderndes Organ hingewiesen, außerdem noch 
auf die wichtige Bedeutung der inneren Sekretion dieser Drüse in bezug 
auf den ZuckerstofTwechsel. Obwohl unser Wissen über physiologische 
Funktionen der Pankreasdrüse und über pathologisch-anatomische 
Veränderungen derselben sich beträchtlich vermehrt hat, stößt die 
klinische Diagnose von Pankreaserkrankungen noch auf große Schwierig¬ 
keiten. Nachdem Cammidge in seiner Rede daraufhingewiesen hatte, 
daß viele Symptome bei einer Pankreatitis auf chemischer Grundlage 
beruhen, beschäftigte er sich weiter mit einer derselben und zwar mit 
der Fettnekrose, die bei akuter Pankreatitis oft gefunden wird. Darauf¬ 
hin arbeitete Cammidge zusammen mit Mayo Robson eine Urin¬ 
reaktion aus, die auf der Spaltung von Fett in Glyzerin und Fett¬ 
säure beruht. Die freigewordene Fettsäure soll dabei an das Kalzium 
des Blutes gebunden werden. Durch diese Kalziumentziehung sollte u. a. 
die hämorrhagische Diathese bei Pankreatitis entstehen. Das Glyzerin 
dagegen würde frei im Blut zirkulieren und durch die Niere mit dem 
Urin ausgeschieden. Um nun Glyzerin im Urin nachzuweisen, wurde 
derselbe mit Acidum nitricum erwärmt, wodurch Glyzerin zu Glyzerose 
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oxydiert werde, welches mit Phenylhydrazin sich zu einem bestimmten 
tlsazon umwandeln sollte. Diese Methode wurde jedoch bald von 
Cammidge geändert und statt Salpetersäure Salzsäure oder Schwefel¬ 
säure gebraucht, nachdem dadurch das reduzierende Vermögen des 
Urins, der mit diesen letztgenannten Säuren gekocht war, sich wesent¬ 
lich erhöhte. Hierzu ist jedoch zu bemerken, daß die Glyzerintheorie 
nicht mehr ganz richtig ist, da durch das Kochen mit verdünnter 
Salzsäure keine Oxydation erreicht wird. Dies erkannte auch sehr 
bald Cammidge selbst an, indem er davon als von einer „only a 
working hypothesis“ sprach. Da es sich jedoch zeigte, daß außer den 
positiven Reaktionen bei pankreatitischen Urinen dasselbe Resultat auch 
bei Krankheiten, bei denen das Pankreas intakt sein mußte, erhalten 
wurde, führte Cammidge neben der ersten noch eine zweite Reak¬ 
tion ein. Cammidge nannte dieselben: „Reaktion A und B tt . 

Reaktion A. 

Zu 10 ccm filtriertem Urin wird 1 ccm Salzsäure gefügt. Das Gemisch wird 
hierauf in einer kleinen Flasche, welche mit einem Trichter, als Kondensor, ver¬ 
sehen ist, auf einem Sandbade 10 Minuten lang gekocht. Dann werden 5 ccm 
filtrierter Urin and 5 ccm Aqua dest. hinzugefügt. Die Flasche wird hierauf im 
strömenden Wasser abgekühlt. Der Ueberschuß an Säure wird neutralisiert, indem 
man langsam 4 g Bleikarbonat hinzufügt. Nach einigen Minuten wird durch ein 
feuchtes Filter filtriert, die Flasche mit 5 ccm Aqua dest. ausgewaschen und der 
Rest noch auf das Filter gegossen. Zum klaren Filtrat fügt man dann 2 g pulveri¬ 
siertes Natriumazetat und 0,75 g salzsaures Phenylhydrazin. Nach 3—4 Minuten 
langem Kochen auf einem Sandbade läßt man die Masse in einem Reagenzglase 
abkühlen. Nach einiger Zeit erscheint ein gelbes flockiges Präzipitat auf dem Boden, 
das bei mikroskopischer Untersuchung aus gelben rosettenförmigen Kristallen besteht. 

Reaktion B. 

20 com filtrierter Urin werden mit 10 ccm einer gesättigten Lösung von 
llgCl 2 gut gemischt. Nach einigen Minuten wird vorsichtig filtriert und zu 10 ccm 
des Filtrats 1 ccm konzentrierte Salzsäure hinzugefügt. DasGemisch wird lOMinuten 
auf einem Sandbad gekocht und hierauf mit 5 ccm der filtrierten Masse (Urin -f- 
HgCl 2 ) und 10 ccm Aqua dest. gemengt. Nach Abkühlung wird mit 4 g PbC0 3 
neutralisiert; der weitore Verlauf der Reaktion ist dann wie bei Reaktion A. 

Für die Beurteilung der Reaktionen gibt Cammidge folgendes an: 

1. Werden sowohl bei Reaktion A als bei Reaktion ß keine 
Kristalle gefunden, dann liegt keine Pankreaserkrankung vor. 

2. Worden Kristalle mit der Reaktion A erhalten und nicht mit 
der Reaktion B, dann besteht eine akute Entzündung des Pankreas. 
Die Kristalle, welche bei der A-Methodo erhalten werden, lösen sich 
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bei akuter Entzündung des Pankreas in 33 proz. Schwefelsäure nach 
ungefähr einer halben Minute; bei chronischer Entzündung beträgt 
die Lösungszeit ein bis zwei Minuten. 

3. Werden mit der Reaktion A und mit der Reaktion B Kristalle 
gefunden, so kann bestehen: a) maligne Erkrankung des Pankreas, 
wenn die Lösungszeit 3 bis 5 Minuten beträgt, b) ein verändertes 
Pankreas durch vorher stattgefundene Entzündung, wenn die Lösungs¬ 
zeit 1 bis 2 Minuten ist, c) eine andere Krankheit, welche nicht in 
Beziehung zum Pankreas steht, wenn die Kristalle sich innerhalb einer 
Minute lösen. 

Es ist selbstverständlich, daß eine Reaktion mit einer dergleichen 
Präzisierung der Diagnose, die doch jedermann fast unglaublich er¬ 
scheinen mußte, sehr bald zur Kritik die Veranlassung gab. 

Am 14. Mai 1904 erschien von Ch. E. Ham und J. B. Cleland(2) 
eine Mitteilung in „The Lancet“. Diese beiden Autoren haben 
Urin von normalen und kranken Menschen, bei denen vermutlich ein 
Pankreaslcidcn nicht bestand, untersucht. Stets konnten sic Kristalle 
finden, obwohl sie die Vorschrift von Cammidge strikte befolgten. 
Es zeigte sich dabei weiter, daß die Kristallbildung stark von der 
Konzentration der Flüssigkeit durch Eindampfen abhängig war. Die 
Kristalle sollen nach Ham und Cleland Blciverbindungcn sein, da 
sic bei totaler Entfernung des Bleis durch Ammoniumsulfid nicht auf¬ 
traten. Cammidge führte die Ursache des ständigen Auffindens der 
Kristalle auf eine fehlerhafte Technik beider Autoren zurück; zum 
großen Teil beruhe das Auftreten von Kristallen auch auf der größeren 
Löslichkeit von PbCl 2 in der Wärme als in der Kälte. Weiterhin 
konnte Cammidge durch Kochen mit H 2 S0 4 und Neutralisieren mit 
ßaC0 3 Blei entfernen und dennoch erhielt er die typischen Kristalle. 
Ham und Cleland sind jedoch mit der Beweisführung von Cammidge 
nicht einverstanden. Sie beschreiben zwei Kristallformcn und ver¬ 
langen von Cammidge eine photographische Aufnahme der von ihm 
gefundenen Kristalle. Die weitere Diskussion, die darüber von den ge¬ 
nannten Autoren geführt wird, endet mit der Mitteilung von Cammidge, 
daß, wenn Ham und Cleland kristallisierte Bleiverbindungen fanden, 
entweder ihre Reagcntien oder ihre Untersuchungsmethode verschieden 
waren von den seinen. 

Im März 1906 beschreibt Cammidge im Brit. Med. Journ. unter 
der Ueberschrift „An improved method of performing the „pancreatic“ 
rcaction in the urine“, seine Methode. Diese Arbeit ist gleichzeitig 
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mit einer Statistik von Älayo Robson über 200 Fälle versehen. 
Camraidge betont dabei als Entgegnung auf eine Veröffentlichung 
von M. Lowat Evans (3) nochmals, daß die von ihm früher gemachte 
Angabe, daß Glyzerin als Ursache der Reaktion anzusehen sei, nur zur 
Erklärung gedient habe. Das Präzipitat mit Phenylhydrazin muß 
als eine Verbindung dieses Stoffes mit Glykuronsäure und als ein 
Osazon einer Zuckerart (Pentose) angesehen werden. Das Präzipitat, 
welches mit Urin, der mit Sublimat behandelt ist, erhalten wird, d. i. 
bei positiver Reaktion ß, würde nach Camraidge ganz oder fast 
ganz aus Glykuronsäure-phenylhydrazin bestehen. Bei positiver Pan¬ 
kreasreaktion (d.i. A positiv und B negativ) würde demnach das Präzipitat 
von Reaktion A nicht durch Glykuronsäure, dagegen durch einen 
anderen Stoff hervorgerufen werden. Daraus ergebe sich, daß, wenn 
nun die Glykuronsäure aus dem Urin entfernt sei, die Reaktion B 
überflüssig erscheine. So kommt Cammidge zu einer weiteren Reaktion, 
zur Reaktion C, wobei die Glykuronsäure aus dem Urin durch drei¬ 
basisch Bleiazetat entfernt ist (siehe S. 433). 

Kurze Zeit nach der Publikation dieser neuen Methode beschreibt 
P. S. Haldane(4) „A special consideration of the so called „Pan- 
reatic Reaction“, wobei der Autor jedoch nur die A- und B-Reaktion 
von Cammidge beachtet. Haid an e übt dabei über die zwei Methoden 
von Camraidge eine ziemlich scharfe, vernichtende Kritik aus. Ob¬ 
wohl Cammidge in seiner Antwort Haldane den Vorwurf macht, schon 
besprochene Dinge, wie die Glyzerintheorie nochmals auf das Tapet zu 
bringen und nicht auf der Höhe der Diskussionen zu stehen, so werden 
die angeführten Tatsachen von Cammidge doch nicht widerlegt. Nach¬ 
dem Haldane die Grundlage der Reaktion, die Natur der Kristalle 
und den klinischen Wert der Resultate besprochen hat, kommt er zu 
nachstehender Schlußfolgerung: 

„To sum up, while we cannot deny that these crystals occur in disease of 
the pancreas, at tbe same time one meets with crystals to all intents and purposes 
identical with those of panoreas cases, in normal urines und in urines from various 
morbid oonditions non-pancreatic. Tbe reaction may often be sligbt, but not in- 
frequently is marked and there in no satisfactory means of distinguisbing between 
the varieties of crystals (pancreatio and non-pancreatio) one is obliged, be it reluc- 
tantly, to conclude that tbe test is not reliable, judged by modern olinical Stan¬ 
dards, and in bands other than those of its originator has prored not only equi- 
vocal but even misleading.“ 

Bald darauf wird von Cammidge die „Perforraed Method“ noch 
einmal beschrieben und, abgesehen von einer Statistik über 200 Fälle, 
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ein treffendes Beispiel von einer Patientin mit einem Tumor ira Ab¬ 
domen gegeben. Die Pankreasreaktion war dabei negativ, so daß 
höchst wahrscheinlich das Pankreas nicht pathologisch verändert war. 
Bei der einige Tage später stattfindenden Operation (Mayo Robson) fand 
man einen Tumor im vorderen Duodenalabschnitt. Gut einen Monat später 
war jedoch die Reaktion deutlich positiv und eine zweite Laparotomie 
ergab, daß auch das Pankreas pathologisch verändert war. Drei und 
einhalb Monate später erschien Zucker im Urin (5,25 pCt. Dextrose) 
und die Kranke starb kurze Zeit danach. 

Die darauffolgende Mitteilung von englischer Seite stammt von 
ChalmersWatson (5), der zur Beurteilung des Wertes derCara midge- 
Reaktion 250 Analysen ausführtc. Er ist der erste Autor, der mit 
Cammidge nnd Mayo Robson übereinstimmende Erfolge erzielte, und 
zwar nachdem Cammidge selbst ihm die Reaktion zuvor demonstrierte. 
Nach der genaueren Beschreibung seiner 250 Untersuchungen kommt 
Watson zu folgenden Ergebnissen: 

My results conform tbe conclusion arrived at by Mayo Robson and 
Cammidge, tbat tbere is a definite and important relationsbip between the 
pancreatic reaction in the urine and disease of the pancreas. My results differ 
from those of Cammidge in so far tbat I have recorded a higher percentage of 
positive results in cases similar to those that may have been concluded in tbat 
author’s list of controll cases. C. found in miscolaneous cases that only 4 out of 
92 cases gave a positive reaction“. 

Den letzteren Befund (mehr positive Fälle) führt Watson darauf zurück, 
daß er schwerere Fälle untersuchte, die wahrscheinlich öfter mit einer Pankreatitis 
verbunden waren. 

W. Rüssel (6) publiziert hierauf die Resultate der Reaktion, die 
er in 78 Fällen von typisch abdominalen Krankheiten ausführte. In 
vier Fällen erhielt er eine starke positive Reaktion. Der eine dieser 
vier Patienten litt an einer letal verlaufenden Pankreatitis, ein anderer 
war an einer malignen Magenwandwucherung erkrankt, der dritte litt 
an Hyperchlorhydrie und beim vierten handelte es sich um eine In¬ 
toxikation. Drei Fälle von Leberzirrhose reagierten positiv, während 
von 55 Fällen mit gastro-enteritischen Erkrankungen ziemlich ernsten 
Charakters 26 negativ und 29 positiv reagierten. Geringe Magen- und 
Darmaffektionen und gesunde Personen ergaben bald positiven, bald 
negativen Ausschlag der Reaktion. Rüssel faßt die Resultate wie 
folgt zusammen: 

„From these results it is seen that a positive Cammidge reaction may be 
obtained from the nrine of persons in good health; that it may be obtained from 
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the urino of persons sufforing from a great varicty of abdominal disorder of disease; 
that it may be present in otber diseased conditions; that it may be present wbere 
autopsie shows that tbo pancreas is not tbe seat of anatomical cbange. All this 
to the physician and to the pathologist definitely excludes pancreatitis as the 
cause of tbe Cammidge reaction. 

That the reaction is a reliable guide to the condition of the pancreas bas 
not been borne out by our obsenrations; in fact they seem negative such a 
contention“. 

Zu derselben Zeit erscheint wiederum eine Publikation von 
Cammidge, der jetzt über 1500 Versuche, welche von 1475 Fällen 
herrühren, verfügt. .Die meisten Urine erhielt er von Aerzten zuge¬ 
sandt. Bei gesunden Personen konnte er in 50 Fällen keine einzige 
positive Reaktion finden; bei akuter Pankreatitis fand er in 13 Fällen 
alle positiv, (ln 9 Fällen wurde das Pankreas untersucht.) Bei Gallen¬ 
steinen, die mit chronischer Pankreatitis verbunden sein können, wurden 
in 264 Fällen 149 positive Reaktionen gefunden. Bei sekundärer 
chronischer Pankreatitis nach intestinalen Krankheiten erhielt er von 
403 Fällen 211 mit positiver Reaktion. Bei maligner Pankreas¬ 
affektion fielen von 73 Fällen nur 24 positiv aus. 

„My results“ sagt Cammidge, „confirm the Claim I than made that the 
reaction is „clinical usefull“, especially in its improved form. I have repeatedly 
and from the first stated that I do not believe that the „pancreatic reaction“ is 
pathognomic, or that, taken alone it will enable a correct opinion to be formed in 
every instance“. 

Obwohl Cammidge dabei zugibt, daß die Reaktion nicht unfehl¬ 
bar ist, ist er doch noch der Meinung, daß mit seiner Pankreasreaktion 
zusammen mit der Untersuchung der Fäzes jede Erkrankung dieses 
Organs aufgefunden werden könne. 

In Deutschland wurde diese von Cammidge angegebene 
Reaktion schon sehr bald das Objekt eingehender und exakter Studien. 
Im Jahre 1907 war es F. Eichler (7), der nähere Untersuchungen 
dieser Pankreasreaktion vornahm. Eichler fand niemals positive 
Reaktionen bei gesunden Menschen und Hunden. Drei pankreaskrank 
gemachte Hunde gaben in allen drei Fällen die charakteristischen 
Kristalle nach Cammidge. In seiner zweiten Mitteilung vom Jahre 1909 
gibt Eichler an, daß eine Anzahl Hunde künstlich pankreaskrank ge¬ 
macht wurden, die vor dem Experiment keine einzige positivo Reaktion 
ergaben; bei diesen Hunden blieb trotzdem die Anzahl der positiv 
reagierenden Urine auffallend klein. Auch bei zwei zu operierenden 
Patienten wurde keine positive Reaktion gefunden. 
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L. Eloesser(8) berichtet 1907 über den Wert der Reaktion und 
behandelt die theoretischen Grundlagen derselben. Das Wesen der 
Reaktion kann nach Eloesser beruhen: 

1. „Auf einem direkten Abbau der pentosehaltigen Nukleoproteide des 
Pankreasgewebes. 

2. Auf einer Veränderung der Harnbeschaffenheit, die entweder durch die 
Derivate von frei gewordenem Glyzerin direkt hervorgerufen wird, oder, durch die 
von Glyzerin hervorgerufenen Veränderungen im Körperstoffwechsel bedingt, erst 
in zweiter Linie auf dieses zu beziehen ist“. 

Die letzte Annahme scheint durch ein Experiment an Hunden 
bestätigt zu werden. Bei zwei Hunden wurden intraabdominal 25 ccm 
einer Lösung von 20 ccm Glyzerin in 80 ccm physiologischer NaCl- 
Solution eingespritzt, worauf der Urin eine deutlich positive Reaktion 
gab (A positiv, B negativ). Von 10 untersuchten Fällen war eine 
fehlerhaft. Eloesser erhielt nämlich eine positive A-Reaktion bei 
intaktem Pankreas. Zur Klärung des noch unsichteren chemischen 
Verhaltens der Cammidge-Reaktion empfiehlt Eloesser noch eine 
ausgebreitete Untersuchung. 

L. Caro und E. Wörner(9) beschreiben zwei Krankheitsfälle, 
die beide eine positive Reaktion ergaben; es handelte sich dabei um 
eine subakute hämorrhagische Pankreasnekrose und eine Pankreas¬ 
druckatrophie durch einen Tumor (Sarcoma) in der Nähe dieses Organes. 

In demselben Jahre (1909) publiziert W. Krienitz (10) eine Ab¬ 
handlung betitelt: „Die praktische Verwendbarkeit der sog. Caramidge- 
schen Pankreasreaktion“. Nachdem er die Reaktion genau und in 
allen Einzelheiten besprochen hat, kommt Krienitz auf Grund seiner 
Statistik von 91, später 250 Fällen zu den folgenden Schlüssen: 

1. „In eiwa 80 pCt. der durch Autopsie in vivo geklärten Fälle stimmt der 
Ausfall der Cammidge’schen Pankreasreaktion mit dem Befunde am Pankreas 
überein. 

2. Die Reaktion ist auch positiv bei den mannigfachsten Erkrankungen des 
Verdauungstraktus, des Gallensystems, boi Diabetes und karzinomatöser Erkrankung 
innerer Organe. Ob in solchen Fällen einem positiven Ausfall der „Pankreas- 
Reaktion“ auoh wirklich eine Erkrankung des Pankreas z. B. eine ohronische 
Pankreatitis im bisherigen Sinne des Wortes entspricht, muß durch physiologisch¬ 
anatomische Veränderungen zu klären versucht werden, oder es muß nachgewiesen 
werden, daß die die Reaktion bedingenden Substanzen eben nur im Pankreas 
ihren Entstehungsort haben können. 

3. Die Cammid ge’sehe Probe ist besonders für den Chirurgen ein nicht zu 
unterschätzendes Orientierungsmittel über den Zustand des Pankreas bei Er¬ 
krankungen der Leber und Gallenwege. Es ist nicht unwahrscheinlich, daß sie 
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nach HerbeiscbafTung weiteren Beobachtungsmaterials mehr für die innere Medizin, 
bezüglich Diagnose, Prognose und Therapie neue Aufschlüsse zu geben vermag. 
Schon jetzt ist sie aber in geeigneten Fällen eine beachtenswerte unterstützende 
Untersuchungsmethode auch für die innere Medizin und der größten Beachtung 
und ausgedehntesten Nachprüfung wert“. 

Ungefähr zu derselben Zeit veröffentlicht Nicolaus Roth (11) 
eine Abhandlung über dieselbe Reaktion. Dabei kam die Probe in 
32 Fällen und zwar bei Kranken, bei denen eine sekundäre Pankreatitis 
nicht auszuschließen war, ferner bei einigen Diabetikern und bei 
Patienten mit gesundem Pankreas zur Anwendung. Auch bei 10 voll¬ 
kommen gesunden Menschen wurde die Probe gemacht, dabei würde 
2 mal eine positive Reaktion erzielt. Ueber die Ergebnisse äußert er 
sich wie folgt: 

„Wenn ich die Resultate meiner Untersuchungen zusammenfasse, finde ich 
die Untersuchungen von Grüner, Eloesser, Watson bestätigt. In den wenigen 
Fällen, wo das Pankreas erkrankt war, erhielt ich positives Resultat; in denjenigen 
aber, in welchen das Organ sekundär zu erkranken pflegt, war die Reaktion bald 
positiv, bald negativ. Für die Verwendbarkeit der Reaktion würden jene zwei 
Magenkarzinomfälle sprechen, in welchen dieReaktion positiv ausfiel. DieResultate 
haben aber keine Beweiskraft, da zwei normale Fälle auch positive Reaktionen gaben. 
Daß positive Resultate bei solchen Erkrankungen, bei denen zeitweise sekundär 
pathologische Veränderungen des Pankreas auftreten, Vorkommen, kann auch nicht 
für die Reaktion verwendet werden, nachdem die Sektion den wirklichen Bestand 
einer Pankreaserkrankung nicht bestätigen konnte. Auf Grund meiner Untersuchungen 
kann ich also der Reaktion nicht einen so großen diagnostischen Wert zuerkennen, 
wie dies Watson und Mayo Robson tun. Bis die Frage der Cammidge’schen 
Reaktion nicht eine weitere Aufklärung findet, sind wir in der Diagnostik der 
Pankreaserkrankungen noch immer auf die Untersuchung der physikalischen 
Symptome und auf die funktionellen Ausfallserscheinungen angewiesen“. 

J. E. Schmidt (12) experimentierte insbesondere an Hunden, bei 
denen er akute Pankreasaffektionen verursachte, ferner prüfte er die 
Reaktion auch bei Erkrankungen anderer Organe. In 13 Fällen hat 
er bei Hunden das Pankreas direkt gequetscht, in 9 Fällen davon er¬ 
hielt er so eine positive Reaktion. Die negativen Resultate erklärte 
er durch zu geringe Läsion des Pankreas. Ferner fiel die Probe 
2 mal positiv aus nach Implantation von Pankreasgewebe in die Bauch¬ 
höhle. Einen positiven Ausfall der Reaktion erzielte er auch nach 
Leberquetschung (2 Fälle) und einmal nach Milzquetschung beim 
Menschen; außerdem beim Einbringen von Leberteilen in das Abdomen 
eines Hundes. Bei der Nachprüfung der intraabdominalen Glyzerin¬ 
injektionen von Eloesser fand Schmidt bei keinem der vier Fälle 
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eine positive Reaktion; nach Exstirpation des Pankreas in toto trat 
keine positive Reaktion auf. Auf Grund dieser experimentellen Unter¬ 
suchungen äußert sich Schmidt wie folgt: 

„Es ist also die Reaktion sicher nicht spezifisch für Pankreaszerfall, wenn 
auch dieses, als am reichsten an Pentoscn, sie am leichtesten geben mag; sondern 
sie ist nur als eine solche auf Zerfall nukleoproteidhaltiger Substanzen, also 
reichlichem Kernzerfall beruhende anzusehen. So wird auch einleuchtend, warum 
gelegentlich bei anderen Erkrankungen, die mit starken Gewebs- bzw. Kernzerfall 
einhergehen, die Reaktion positiv sein kann“. 

Als Beispiel hierfür wird von Schmidt ein positiver Ausfall der 
Reaktion im Lösungsstadium der Pneumonie, von Roth publiziert, 
angeführt. Ueber den Wert der Reaktion sagt Schmidt folgendes: 

„Einmaliger negativer Ausfall läßt eine Pankreaserkrankungniohtaussohließen; 
positiver Ausfall beweist sicher nicht ausschließlich eine Pankreaserkrankung. 
Da aber diejenigen Erkrankungen, die gelegentlich eine positive Reaktion geben 
(Pneumonie, Appendizitis mit allgemeiner Peritonitis), meistens ohne Schwierigkeit 
abgrenzbar sind, so wird bei Verdacht auf Pankreasaffektionen der positive Aus¬ 
fall der Reaktion als eine diagnostische Stütze anzusehen sein“. 

Ein ziemlich großer Wert, vor allem in Verbindung mit der Indikation 
zur Gallensteinoperation wird der Reaktion durch Hans Kehr (13) 
zugesprochen. Ein endgültiges Urteil wünscht jedoch Kehr erst dann zu 
fällen, wenn mehr Material untersucht ist. Er beschreibt 70 Krankheits¬ 
fälle. In 30 Fällen von Pankreatitis ließ die Probe 4 mal im Stich. 
Der Ausschlag der Probe stimmte in 82 pCt. der Fälle, d. h. Kehr 
fand bei diesen Operationen das Pankreas härter als normal und zum 
Teil auch vergrößert. Nach Koch (14) u. a. ist jedoch das Konstatieren 
einer einfachen Vergrößerung oder des Härterseins des Pankreas nicht 
genügend, um die Diagnose „Chronische Pankreatitis“ zu stellen. 

Bei 20 Proben an gesunden und an verschiedenen Krankheiten 
laborierenden Menschen wurde einmal bei einer gesunden Person eine 
positive Reaktion gefunden. 

Weniger günstige Erfahrungen mit der Reaktion machten 0. Schum 
und C. Hegler (15), die außer klinischen und pathologisch-anatomischen 
Beobachtungen die Probe noch einer genauen chemischen Untersuchung 
unterzogen. In 27 Fällen wurde durch Operation oder Sektion der 
Zustand des Pankreas festgestellt. Von diesen war in 7 Fällen die 
Reaktion positiv, während es sich dabei nur in einem Falle um Pankrea¬ 
titis (mit Fettnekrose) und in einem anderen um eine Verhärtung des 
Pankreaskopfes handelte. In 4 Fällen war das Resultat zweifelhaft. 
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Die übrigen 16 reagierten alle negativ, obwohl darunter ein Fall mit 
einer Pankreaszystc und einer mit Pankreaskarzinom vorkam. 

Im Jahre 1910 wurde von llans Ellenbeck (16) in seinem 
„Beitrag zur Pankreasreaktion von Cammidge“ diese Reaktion einer 
genaueren Studie unterzogen. Die Reaktion wurde in 24 Fällen bei 
Ernährungsstörungen von Kindern und einzelnen gesunden Personen 
ausgeführt. Sic war 16 mal positiv und zwar 5 mal bei Gesunden. 
Ellenbeck ist deshalb auch der Ansicht: „. . . daß der positive Ausfall 
der Cammidge’schen Reaktion eine Pankreaserkrankung nicht an¬ 
zeigt“. Daß die Probe bei Pankreaskrankheiten, die mit einer schweren 
Störung des Stoffwechsels einher zu gehen pflegen, positiv ausfällt, 
erscheint Ellenbeck erklärbar, da er bei seinen Untersuchungen auch 
gesehen *hat, daß sie stets bei schweren Ernährungsstörungen einen 
positiven Ausfall gab. 

Herz und Willheim (17) haben die Reaktion mit Urin ausgeführt, 
den sic zuvor mit 20 proz. KOH gekocht hatten, „ein Verfahren, durch 
das sämtliche einfache Zuckerarten und die reduzierenden zusammen¬ 
gesetzten Zucker zerstört werden“. Sie kommen zu folgendem Schluß: 

„Sämtliche daraufhin untersuchten lebergesunden Individuen zeigten nach 
Zufuhr von 100 g Dextrose oder Lävulose eine früher nicht bestandene positive 
Reaktion nach Cammidge. Fünf Fälle von Lebererkrankungen ließen umgekehrt 
die Reaktion vermissen trotz der Einnahme von 100 g Lävulose. Einer von 
diesen zeigte auch nach 100 g Dextrose keine Camm idge sche Reaktion. Ein 
genau beobachteter Fall von Pankreaszyste zeigte an Tagen schlechten Allgemein¬ 
befindens die Reaktion selbst bei Kohlenhydrateinschränkung. Die Muttersubstanz 
der Reaktion dürfte in unseren Fällen, da sie durch ein Hefeenzym spaltbar ist. 
ein zusammengesetzter Zucker oder ein den zusammengesetzten Zuckern nahe¬ 
stehender Körper sein“. 

Ernst Langen (18) kochte ebenso bei einem Teil seiner Fälle 
den Urin mit KOH. Seine dementsprechenden Schlußfolgerungen 
sind diese: 

1. „Die Cammidge'sehe Reaktion an sich ist keine eindeutige, für Pankreas¬ 
erkrankungen spezifische. 

2. Sie ist aber auch keine bloß durch das Vorhandensein von Traubenzucker 
bedingte Reaktion, denn sie findet sich auch nach dem Kochen des Harns mit 
20 proz. Kalilauge, wodurch die einfachen und zusammengesetzten reduzierenden 
Zucker zerstört werden. 

3. Sie findet sich auch bei pankreasgesunden Individuen, nach Verabrei¬ 
chung von 100 g Dextrose, in der Regel dann, wenn keine Dextrosurie auftritt. 

4. Bosteht dagegen von vornherein Glykosurie, so fällt auch bei Individuen 
mit krankem Pankreas die Cammidge’sche Reaktion ohne Verabreichung von 
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Dextrose nach dem Kochen mit Kalilauge negativ aus. Gibt man solchen Individuen 
100g Dextrose, so wird die vorher negative Cammidge’sche Reaktion positiv, 
während sie bei pankreasgesunden Individuen nach Verabreichung von 100 g 
Dextrose und Auftreten der Dextrosurie negativ ist. 

5. Die die Cammidge’sche Reaktion bedingenden Körper scheinen die beim 
Auf- und Abbau des Glykogens gebildeten zusammengesetzten Zuckerarten zu sein. 

6. Während bei den übrigen auf künstliche Weise erzeugten Glykosurien 
die Cammidge’sche Reaktion negativ ausfällt, ist sie positiv bei der Adrenalin- 
glykosurie. Es scheint also fürdennegativen AusfallderCammidge’schen Reaktion 
nicht nur der erhöhte Blutzuckergehalt, sondern auch ein Ueberwiegen des sym¬ 
pathischen Nervensystems, bzw. des chromaffinen Systems maßgebend zu sein. 

7. Ein derartiges Ueberwiegen des sympathischen Nervensystems kann zu¬ 
stande kommen infolge Pankreaserkrankung und Wegfall der hemmenden Wirkungen 
des Pankreas, kann aber auch bestehen ohne vorliegende Pankreaserkrankung. 

8. Unter Umständen können aber auch Zerfallsprodukte des Pankreas selbst 
diese Reaktion bedingen, ohne daß es jedoch möglich ist, die in letzterem Falle 
entstehenden Kristalle von den in den oben erwähnten Fällen entstehenden zu 
unterscheiden“. 

ln Frankreich ist die Anzahl der Abhandlungen über die 
Cammidge-Reaktion weniger zahlreich. Die erste mehr ausführliche 
Arbeit ist von L. Cartier (19), der die Reaktion selbst und den 
klinischen Wert derselben kritisch bespricht. Cartier gelangt auf Grund 
der bis zu dieser Zeit erschienenen Literatur und durch seine eigenen 
Untersuchungen über 62 Fälle von allerlei Krankheiten zu diesem Urteil: 

I. „La reaction de Cammidge, dite „reaction panoreatique“ ne saurait 
<Hre un signe pathognomique des affections du pancreas. 

II. La möthode primitivement donnöe par Pauteur, avec ses deux essais A 
et B, n’a qu’une valeur tres relative, ä cause des multiples causes d’erreur qui 
viennent troubler les rcsultats et de la discordance qui existe entre les rösultats 
des deux essais et ceux de la möthode perfectionnee ou seconde möthode. 

III. La röaction perfectionnee doit seulo ötre pratiquee et peut, sans doute, 
etre simplifiee, le refroidissement prolonge des liqueurs ne s’expliquant plus main- 
tenant qu’on elimine leplomb par Phydrogene sulfure,pröförable au Sulfate de soude. 

IV. Les cristaux de Cammidge sont bien des entites chimiques: ils sont 
probablement constitues par Posazone d’un sucre dont il est difficile de determiner 
la nature. Ils n’existent pas dans toutes les urines, puisque dix essais furent 
seulement positifs sur quatre vingts pratiquös, mais ne se rencontrent pas que dans 
les urines de malades prösentant des lösions pancreatiques; 

Leur production est inconstante et leur forme est variable en des limites 
qu'il est ögalement difficile a pröoiser. 

V. La valeur clinique de la röaction est minime; sa technique longue, com- 
pliquöe et dölicate, fournit tres souvent des rcsultats positivs avec des affections 
ctrangeres aux maladies du pancreas. La röaction de Cammidge n’est plus 
des lors qu’un Symptome tout aussi inconstant que la maltosurie et la pen- 
tosurie observöes au cours de quelques pancreatites.“ 

Archiv f. wifisenseh. u. prakt. Tierheilk. Bd.43. H. 
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Nicht lange darnach erscheint eine Mitteilung von L. Grimbert 
et R. Bernier (20), welche die Reaktion chemisch prüften. Sie fanden 
bei allen Urinen eine positive Reaktion und sprechen demnach der 
Reaktion jeden klinischen Wert ab. 

Von japanischer Seite ist im Jahre 1913 eine Mitteilung von 
Mayesiraa (21), der 84 Fälle untersuchte, worunter auch 29 gesunde 
Personen waren, erschienen. Bei diesen 29 gesunden Personen war 
die Reaktion 26 mal positiv und 3 mal negativ. „Die angeführten 
Resultate und Gründe lassen (Mayesiraa) den Schluß gerechtfertigt 
erscheinen, daß die Cammidge’sche Reaktion keinerlei diagnostische 
Bedeutung für Pankreasleiden besitzt“. 

Von den amerikanischen Autoren bestätigt Deaver (22) (nach 
Mayesima) die Angaben von Camraidge. Wilson (23) dagegen, 
der über ein Material von 500 Fällen verfügt, kommt zu dem Ergebnis, 
daß die Resultate der Cammidge’schen Reaktion für die Diagnose 
wertlos und irreführend sind. Lyell C. Kinney(24) behauptet, daß 
wir aus dem negativen Ausfall der Reaktion wenig bindende Schlüsse 
ziehen können, und daß eine positive Reaktion nur in Verbindung mit 
dem positiven Ausfall anderer öntersuchungsmethoden von Wert für 
die Diagnose einer Pankreaserkrankung sein kann. 

In Holland waren es außer Wynhausen (25), der in einem 
Fall von Pankreatitis 2 mal die Reaktion negativ fand, und Filippo (26), 
der hauptsächlich die chemische Seite der Reaktion bespricht, vor 
allem Laroüris und Van Hoogenhuyze(27), die sich eingehender mit 
der Reaktion beschäftigt haben. Sie finden die Reaktion von Camraidge 
für die Klinik brauchbar und sind ferner der Ansicht, daß sie neben 
und zusammen mit anderen Untersuchungsmethoden wertvolle Anhalts¬ 
punkte für das Erkennen von primären und sekundären Krankheiten 
des Pankreas liefern kann. Diese Meinung basieren die Autoren auf 
190 Fälle, von denen 134 mal das Resultat der chemischen und mi¬ 
kroskopischen Untersuchung des Harns mit den Befunden nach der 
Operation verglichen werden konnte. Die pathologisch-anatomischen 
Veränderungen stimmten, abgesehen von einigen Fällen, vollkommen 
mit dem Resultat der Reaktion überein. Die Ausnahmen betrafen u. a. 
ein Pankreas-Karzinom, wobei, ebenso wie dies Cammidgc fand, die 
Reaktion negativ war, während der Urin Glykose enthielt. 

Beim Erkennen von Krankheiten des Magens, der Leber, des 
Pankreas oder der Gallenwege kann ihrer Ansicht nach der positive 
oder negative Ausfall der Reaktion wesentlich zur Präzisierung der 
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Diagnose beitragen. Das Vorkommen einer positiven Reaktion bei 
gesunden Personen erachten die Autoren als die Folge einer erhöhten 
Zuckeraufnahrae, demnach alimentären Ursprungs. Sie kommen auf 
Grund ihrer Untersuchungen zu der Schlußfolgerung, daß der negative 
Ausfall der Reaktion von Cammidge eine krankhafte Veränderung 
dieses Organs ausschließen läßt, mit Ausnahme derjenigen Fälle, in 
denen das Organ größtenteils zerstört ist, wobei dann Glykosurie auftritt. 

Die Reaktion. 

Die Reaktion in ihrer gegenwärtigen Form wurde durch Cammidge 
im Jahre 1906 im „British Medical Journal“ beschrieben und die 
C-Reaktion genannt. Die Ausführung ist dabei wie folgt: 

Man nimmt entweder den Urin eines vollen Tages oder den 
Morgen- oder Abendurin. Dieser muß zuvor einige Male filtriert und 
von eventuell vorhandenem Eiweiß befreit werden. Ist Zucker im 
Urin anwesend, so muß die Vergärung nach der Hydrolyse und Neu¬ 
tralisation vorgenommen werden. Der Urin muß sauer reagieren. 
Alkalischer Urin ist mit Salzsäure anzusäuern. 

Zu 20 ccm von dem so vorbereiteten Harn wird 1 ccm starke Salzsäure (spez. 
Gew. 1,10) hinzugefügt. Diese Mischung wird auf einer Flasche, in deren Hals ein 
Trichter als Kondensator kommt, 10 Minuten langin einem Sandbade schwach gekocht. 
Nach Abkühlung der Flasche wird der Inhalt nötigenfalls auf 20 ccm mit kaltem 
destillierten Wasser angefüllt. Der Ueberschuß an Salzsäure wird auf die Weise 
neutralisiert, daß man langsam 4 g Bleikarbonat hinzufügt. Nach einigen Minuten, 
die zum Ablauf der Reaktion nötig sind, wird die Flasche aufs neue im strömenden 
Wasser abgekühlt, wodurch hauptsächlich Bleichlorid aus der Lösung ausgefällt 
wird. Darauf wird durch ein dichtes, feuchtes Filter filtriert, bis ein vollkommen 
klares Filtrat erhalten ist. Dieses Filtrat schüttelt man mit 4 g pulverisiertem 
dreibasischen Bleiazetat, worauf man das entstandene Präzipitat duroh Filtration 
entfernt. Um das Blei aus diesem vollkommen klaren Filtrat zu entfernen, wird 
das Blei mit 2 g Natrium sulfuricum gut geschüttelt. Dies Gemisch wird bis zum 
Siedepunkt erwärmt und hierauf im strömenden Wasser stark abgekühlt, worauf 
man dann das weiße Präzipitat duroh vorsichtiges Filtrieren entfernt. Von dem 
klaren Filtrat werden 10 ccm genommen und bis 10 com mit kaltem destillierten 
Wasser aufgefüllt. Diese 18 ccm werden in eine Flasche gebracht und hierzu 0,8 g 
Phenylbydrazinum hydrochloricum, 2 g pulverisiertes Natriumazetat und 1 ccm 
50 proz. Essigsäure gegeben. Dieses Gemisch wird nun 10 Minuten lang auf einem 
Sandbade vorsichtig gekocht und danach heiß durch ein mit heißem destillierten 
Wasser befeuchtetes Filter filtriert. Diese letzte Filtration wird in einem Reagenz¬ 
glas vorgenommen, an welchem ein Kennzeichen bei 15 oom Inhalt angebracht ist. 
Wird diese Marke nicht erreicht, dann wird mit heißem destillierten Wasser noch 
beigefüllt. In ausgesprochenen Fällen von Pankreatitis soll sich ein leichtgelbes, 
flockiges Präzipitat in einigen Stunden bilden. Um den Niederschlag zu bekommen, 
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ist es oft besser, den Urin eine Nacht stehen zu lassen. Das Präzipitat muß stets 
mikroskopisch untersucht werden und besteht bei positiver Reaktion aus langen, 
leichtgelben, leichtgebogenen, haarähnlichen Kristallen, in Büschelform („Sheaves“) 
angeordnet. Mit einer 33 proz. Lösung von H 2 S0 4 in Verbindung gebracht, lösen 
sie sich in 10 bis 15 Sekunden nach erster Berührung auf. Um Spuren Zucker 
auszuschließen, die bei den gebräuchlichen Reduktionsproben nicht gefunden werden 
können, macht man eine Kontrollprobe mit 20 ccm desselben Urins, jedoch ohne 
Hydrolyse und Neutralisation. 

Statt 20 ccm kann man auch 40ccm verwenden, wobei man dann die Reagenz¬ 
mengen doppelt nimmt. Der letzte Teil der Reaktion geschieht dann auch nur 
mit 10 ccm des letzten Filtrates. 

Käme im Urin von pankreaskranken Individuen ein Stoff vor, der nicht direkt 
die Osazonreaktion gibt, sondern nur nach der Hydrolyse mit Salzsäure auf Zusatz 
von Phenylhydrazin ein Osazon von bestimmter Form liefert, dann würde darüber 
die Löslichkeit in 33 proz. H 2 S0 4 näheren Aufschluß geben. 

Bei der Kontrollprobe darf man also keine Kristalle finden; der Urin muß 
zuckerfrei sein. Der Harn enthält aber in vielen Fällen gepaarte Glykuronsäure 
und andere Stoffe, die, sei es direkt oder erst nach der Hydrolyse mit Phenyl¬ 
hydrazin reagieren können. Zur Entfernung der Glykuronsäure und der Befreiung 
des Harns von den verschiedenen Salzen empfiehlt Cammidge das Hinzufügen 
des dreibasiseben Bleiazetats. Das nach dieser Reinigung erhaltene Filtrat enthält 
außer dem gesuchten Mutterstoff auch noch Blei in Lösung. Um dasselbe zu ent¬ 
fernen, wird nach Hinzufügen von 2 g NagSC^ erhitzt; das so entstandene, im 
Wasser schwer lösliche Bleisulfat erscheint nach starkem Abkühlen als weißes 
Präzipitat auf dem Boden des Reagenzglases. Eine andere von Cammidge an¬ 
gegebene Methode zur Entfernung des Bleies besteht darin, daß er H 2 S durchleitet. 
Das Blei fällt dann als Sulfid aus, die starke Abkühlung ist hier dann überflüssig. 
Dieser Methode wird von einigen Autoren, wie Ellenbeck und Cartier, der Vorzug 
gegeben. Andere, wie Filippo, ziehen den Gebrauch von Na 2 S0 4 vor, weil das 
Durchleiten von H 2 S lange geschehen muß, umständlich ist, und sich nicht jedes 
Laboratorium dafür eignet. 

Die Technik muß genau befolgt werden. Hierauf wird schon durch 
Cammidge in seiner ersten Diskussion mit Ham und Cleland hin¬ 
gewiesen. Das Kochen muß vorsichtig geschehen. Durch die wieder¬ 
holte Filtration hat sich die Menge von 20 ccm oft schon bald so 
stark verringert, daß man manchmal nach dem Zusatz von NasSO* 
und dem folgenden Filtrieren nur mit Mühe 10 ccm klares Filtrat er¬ 
hält. Dies ist wahrscheinlich der Grund, daß Cammidge im Jahre 1907 
das Arbeiten mit doppelten Mengen empfiehlt. An Stelle des drei¬ 
basischen Bleiazetats wird von einigen Autoren, wie Pekelharing und 
Van Hoogenhuyze, ferner von Grirabert et Bernier die Solutio 
acetatis plurabici (4 ccm) verwendet. Der Vorteil ist dabei, daß die 
Flüssigkeitsraenge etwas erhöht und das Resultat der Reaktion scheinbar 
nicht beeinflußt wird. 
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Der Mutterstoff der Reaktion. 

Da alle reduzierenden Zuckerarten, ebenso Aldehydsäuren, wie die 
Glykuronsäure mit Phenylhydrazin ein Osazon bilden, und verschiedene 
dieser Kohlehydrate frei oder gebunden im Harn Vorkommen können, 
ist es zweifellos nicht zu verwundern, daß man über die Art des 
Mutterstoffes noch sehr verschiedener Meinung ist. Cammidge selbst 
nimmt im Jahre 1906 ein Gemisch von Pentosc und Glykuronsäure 
als die Ursache der Reaktion an. Später, wie aus einem Bericht vom 
Jahre 1909 *) hervorgeht, neigt er mehr zu der Annahme, daß speziell 
Pentose als die Ursache der Reaktion anzunehmen sei. Durch das 
Aufführen der Reaktion an großen Versuchsmengen von Harn positiv 
reagierender Personen hat Cammidge auf diese Weise eine größere 
Menge des Mutterstoffes in Lösung erhalten. Durch ein etwas um¬ 
ständliches technisches und chemisches Verfahren konnte Cammidge 
bei dem Grundstoff seiner Reaktion feststellen, daß es sich um einen 
nicht vergärbaren Zucker mit Pentosenreaktionen handelt. Der Zucker 
selbst wird nicht niedergeschlagen durch Alkohol, Aether, Ammonium¬ 
sulfat, Magnesiumsulfat, Bleiazetat, Sublimat oder Chlorkalium, während 
auch Benzoylchlorid und NaOH stets negative Resultate geben. 
Cammidge achtet dadurch den Beweis erbracht, daß die Ursache seiner 
„Pankreas-Reaktion“ eine Pentose ist. 

Auf die Beziehung zwischen Pentose und Pankreas hat schon im 
Jahre 1895 E. Salkowski (28) aufmerksam gemacht. Er fand in 
zwei stark reduzierenden Urinen, welche die positive Trommer’sche 
Reaktion gaben, aber nicht zu vergären waren, eine Pentose, deren 
Phenylhydrazinderivat aus gutgebildeten zitronengelben Nadeln be¬ 
stand, mit einem Schmelzpunkt bei 159° C. Dieselben waren löslich 
in heißem, schwer oder nicht dagegen in kaltem Wasser, im Gegen¬ 
satz zu Glykosazon, das sich in heißem Wasser nicht löst. Die Urine 
gaben ferner die positive Tollen’sche Reaktion auf Pentosen. Die 
beiden Urine erhielt Salkowski, teils von einem Patienten mit Neur¬ 
asthenie, teils von einem Ischiaspatient. Salkowski nimmt dabei 
in erster Linie an, daß die gefundene Pentose vom Pankreas abstammt, 
zumal Hammarsten in diesem Organ einen rauzinartigen Körper, ein 
Nukleoproteid gefunden hatte, das bei der Spaltung eine Pentose 
lieferte. Salkowski gibt nun weiter eine Methode an, mit der er aus 

1) Proc. of tbe Roy. Soc., Series ß, 1909. Bd. 81, S. 372; zitiert nach dem 
Tijdschr. voor Geneesk. 1910. S. 2087. 



436 


JAN AüKEM^, 


Pankreassubstanz die Pentose in Form eines Osazons herstellt. Diese 
Bereitungsweise stimmt in mancher Hinsicht mit der von Cammidgc 
überein. Darnach ist es nach Salkowski ganz gut zu erklären, 
daß bei Pentosurie eine Pankreaserkrankung bestehen kann. Direkte 
Beweise, daß in den von ihm untersuchten Fällen das Pankreas Ver¬ 
änderungen aufwies, bringt Salkowski jedoch nicht. Außerdem be¬ 
steht auch ein Unterschied in der Art der Gewinnung der betreffenden 
Substanz aus dem Harn. Während bei der Camraidge-Reaktion 
hydrolysiert wird, um den gesuchten Stoff zu erhalten, ist in den 
Fällen von Salkowski die Pentose direkt im Harn nachweisbar. 

Eloesser, der aus menschlichem Pankreas nach der Methode nach 
Salkowski das Pentosazon bereitete, kommt auf Grund seiner Unter¬ 
suchungen (16 Fälle), welche mit einer einzigen Ausnahme vollkommen 
mit den Resultaten von Cammidge übereinstiramten, zu dieser Schluß¬ 
folgerung: „Es scheint mir aber die Cammidge’sche Reaktion eine 
theoretisch begründete zu sein. Beruhen kann sie auf einem direkten 
Abbau der pentosehaltigen Nukleoproteide des Pankreasgewebes“. 

J. E. Schmidt denkt auf Grund seiner experimentellen Unter¬ 
suchungen an Organpentosen, ist aber der Meinung, daß diese auch 
von anderen, weniger kernreichen Organen, wie der Leber und der 
Milz herstammen können. 

Auch Ernst Langen ist der Meinung, daß „unter Umständen“ 
Zerfallsprodukte des Pankreas die Reaktion geben können. Gegen diese 
Pentosetheorie sind jedoch von verschiedenen Seiten Einwendungen 
gemacht. Cartier konnte z. B. bei positiv reagierenden Urinen niemals 
eine positive Tollcn’sche Reaktion auf Pentosen finden (Phlorogluzin- 
HCl-Probe). Auch kann seiner Meinung nach die Glykuronsäure nicht 
die Ursache davon sein, da die Kristallform der Glykuronsäure-Phenyl- 
hydrazinverbindung nicht mit den echten Cammidge-Kristallen über¬ 
einstimmt. 

Nach Ellen beck ist der positive Ausfall der Reaktion der Glykuron¬ 
säure und der Pentose zuzuschreiben. In positiv reagierenden Urinen 
konnte er mehrmals Pentose nach weisen, aber in einigen stark positiv 
reagierenden Urinen gelang es ihm nicht. Ebenso verhält es sich mit der 
Glykuronsäure. Ellenbeck bezweifelt, ob die Glykuronsäure vollkommen 
durch das dreibasische Bleiazetat ausgefällt wird, da das von ihm er¬ 
haltene Filtrat mehrmals noch positiv auf Glykuronsäure reagierte, 
wobei dann auch die Cammidge-Reaktion positiv ausfiel. Hier scheint 
nach Ellenbeck die Glykuronsäure an dem positiven Ausfall der 
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Camraidge-Probe zum mindesten mit Schuld zu sein, vielleicht in 
anderen Fällen, in denen nicht ein so sorgfältiges Verfahren wie hier 
zur Fällung der Glykuronsäure (Bleiessig -j- Bleizucker) angewendet 
wurde, in noch erhöhtem Maße. Ellenbeck nimmt einen alimentären 
Ursprung der Reaktion an und begründet denselben wie folgt: „Nach 
einer reichlichen Mahlzeit wird das Blut mit Abbauprodukten des 
Kohlehydratstoffwechsels überschwemmt und ein Teil dieser kommt 
dann, noch nicht zu den Endprodukten verbrannt, im Urin zur Aus¬ 
scheidung. Ein solcher Urin würde dann eine positive Zuckerprobe 
vermissen lassen, dagegen eine positive Cammidge-Reaktion geben 
können.“ 

In demselben Sinn äußern sich L. Caro und E. Wörner, die zur 
näheren Definition des Mutterstoffes die Parabromphenylhydrazinver¬ 
bindung dieses Stoffes herstellten. Ihrer Meinung nach ist die Glykuron¬ 
säure bei der positiven C-Reaktion nicht auszuschließen. 

Grimbert et Bernier haben die Reaktion in mehreren Varia¬ 
tionen ausgeführt und fanden dabei stets ein Osazon in genügend 
konstanter Menge. Es ist nach diesen Autoren stets gemischt mit 
Glykosazon, das man jedoch dadurch, daß man das Reaktionsprodukt 
auf einem Filter mit siedendem Wasser übergießt, entfernen kann. 
Das Glykosazon bleibt auf dem Filter und das andere Osazon kristal¬ 
lisiert im Filtrat beim Abkühlen aus. Sie äußern sich darüber 
wie folgt: 

„La conclusion ä tirer de cette premiere Serie d’expäriences c’est d’abord 
que la techoique compliqule donnde par Cammidge est inutile et qu’elle peot 
simplement se ramener ä une hydrolyse de l’urine par un acide minäral etendu, 
et ensuite, que le corps qui prend naissance dans l’hydrolyse de l’urine existe 
normalement dans toutes les urines et ne serait par oonslquent avoir aucune 
signification clinique“. 

Ebenso wurde in allen untersuchten Fällen (7) eine positive 
Reaktion durch Filippo gefunden, der auf die Tatsache hinweist, daß 
eine Reihe von Stoffen wie: Natrium salicylicuro, Chloralhydrat, Lysol 
Kresol, Phenol, Opium, Menthol, Thymol die Menge der gepaarten 
Glykuronsäuren im Urin erhöht. Nach einer ausführlichen Besprechung 
kommt er zu dem Schlüsse, daß der große Ueberschuß an dreibasischem 
Bleiazetat in der Reaktion von Cammidge die Glykuronsäure un¬ 
genügend ausfällt. Seine Schlußfolgerungen sind: 

1. „daß in jedem normalen Urin eine positive Reaktion von 
Cammidge zu erwarten ist; 
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2. daß die Reaktion dann verursacht wird durch die Anwesenheit 
von gepaarten Glykuronsäuren im Urin; 

3. daß der Grad der Reaktion abhängig sein kann von zufälligen 
Umständen, z. ß. von der Anwesenheit von Konservierungsmitteln in 
den benutzten Speisen, oder vom Gebrauch einiger Heilmittel“. 

In ähnlichem Sinn äußert sich auch Mayesima (Japan) über 
die Reaktion. 

Schum und Hcgler sind der Ansicht, daß der positive Ausfall 
der Reaktion auf Glykose im Urin zurückzuführen ist; sie geben an 
„daß viele positive Cammidgo-Proben nichts anderes als positive 
Traubenzuckerproben sind“. Die von Cammidge angegebene Kristall¬ 
probe, die gegen eine Verwechselung mit Traubenzucker schützen soll, 
ist nicht zuverlässig. Sie kann negativ ausfallen, obwohl Trauben¬ 
zucker vorhanden ist. Exakt ausgcführle Analysen haben beiden Autoren 
den Beweis erbracht, daß der Ausfall der Cammidge-Reaktion mehr 
oder weniger durch Zufälligkeiten beeinflußt wird. Die einfachere 
Methode, welche darin besteht, daß die mit Bleikarbonat versetzte 
Hydrolyseflüssigkeit mit basischem Bleiazetat gerieben und dann weiter 
nach den Angaben von Cammidge behandelt wird, erwies sich als 
empfindlicher. 

Smolenski (29), der allerdings nur einen Fall von stark positiv 
reagierendem Harn untersuchte, glaubt zu der Annahme berechtigt zu 
sein, daß Saccharose in seinem Fall den Grundstoff der Reaktion 
bildete. Saccharose-Nahrung erhöhte die Reaktion. 

Nach Neuberg (30) kann „eine einheitliche Muttersubstanz für 
die Osazonkristalle der Cammidge’schen Reaktion nicht existieren.“ 
Er untersuchte 7 Urine mit typischer Cammidge-Reaktion und fand 
in 5 Fällen eine positive Naphthoresorzinreaktion auf Glykuronsäure. 
Er sagt dann weiter: „Auch mit Tierurinen erhält man bei Ausführung 
der sog. Cammidge-Reaktion nicht selten Osazonkristalle. Bei Rind 
und Pferd habe ich dieselben mit den Farbenproben geprüft und stets 
Glykuronsäure darin nachweisen können. Nur in einem Falle bot die 
erhaltene Verbindung ein besonderes Interesse, da sie sich von den 
sonst erhaltenen Produkten als durchaus verschieden erwies. Es 
handelte sich um einen Kälberharn. Die isolierte Phenylhydrazin¬ 
verbindung schmolz bei 135—137°C und gab weder eine typische 
Naphthorcsorzinprobc noch die Orzinreaktion. Der ungewöhnlich niedrige 
Schmelzpunkt deutete von vornherein darauf hin, daß hier auch kein 
Ilcxosazon vorlicgcn könne“. 
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Im Jahre 1914 sind es Pekelharing und Van Hoogcnhuyze (31), 
die einen dextrinarligen Stoff als die Ursache der Reaktion im Urin 
ansehen. Ein derartiges Kohlenhydrat wurde auch schon von Haldane 
als eine der Ursachen bezeichnet; Cammidge hat diese Annahme 
jedoch verworfen. Ucber die anderen genannten Ursachen (Glykuron- 
säure und Pentose) sprechen sich Pekelharing und Van Hoogen- 
huvze wie folgt aus: 

„Wäre aber die eine (Pentose) oder die andere (Glykuronsäure) 
Meinung richtig, so sollte man erwarten, daß cs leicht möglich sein 
würde, in stark reduzierendem Harn entweder Pentose oder Glykuron- 
säure nachzuweisen. Dies ist aber unserer Erfahrung nach nicht der 
Fall. Niemals konnten wir in einem solchen Harn mit Salzsäure im 
Urin oder auch mit Naphthoresorzin eine deutliche Reaktion hervorrufen“. 
Die sogenannte Dextrinurie (das Vermehrtsein der in normalem mensch¬ 
lichen Harn vorkommenden dextrinartigen Substanz) konnten die bei¬ 
den Autoren bei normalen Personen nach Aufnahme einer großen 
Menge Zucker nachweisen. Auf Grund ihrer Befunde arbeiteten sie 
eine Methode aus, wobei sie die Cammidge’sche Reaktion durch eine 
einfachere Bestimmung des Dextringehaltes ersetzten. Nach dieser 
Methode wird das reduzierende Vermögen des Urins vor und nach 
dem Kochen mit Salzsäure festgestellt. Dieser Unterschied im redu¬ 
zierenden Vermögen wird in Milligramm Dextrose pro 100 ccm aus¬ 
gedrückt, was dem Dextringehalt dann entspricht. 

Der Einfluß der Nahrung auf den Ausfall 'der Reaktion von 
Cammidge ist durch Van Hoogenhuyze und Nagasaki (32) näher 
ausgearbeitet. Dieser Ausfall der Reaktion erwies sich direkt pro¬ 
portional der Menge der aufgenommenen Kohlehydrate. Für die oben 
genannten Unterschiede des reduzierenden Vermögens wurde von beiden 
Autoren ein Wert gefunden, über welchem die Reaktion positiv und 
unter welchem sie negativ ausfällt. Dieso Grenze soll bei ungefähr 
3,5 mg liegen. 

Eigene Untersuchungen. 

Wie aus der angeführten Literatur ersichtlich ist, sind die Meinungen 
über den klinischen Wcrt der Cammidge-Reaktion und das Wesen 
derselben noch sehr verschieden. Während viele sie als unbrauchbar 
zur Erkennung von Pankreasaflektionen erachten, sind andere wiederum 
der Ansicht, daß der Reaktion ein diagnostischer Wert nicht ab¬ 
gesprochen werden kann. Das letzte Wort ist in der Humanmedizin 
über diese Reaktion jedoch noch nicht gesprochen. 
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Bei unseren Haustieren, vor allem beim Hund, ist mit Ausnahme 
einiger experimenteller Untersuchungen die Reaktion nur selten zur 
Feststellung von Pankreaserkrankungen und damit zusammenhängenden 
Leiden ausgeführt. A. Preller (33) hat die Reaktion bei einem an 
Diabetes mellitus leidenden Pferd, das, wie die Sektion und spätere 
histologische Untersuchung ergab, an einer Pankreatitis gelitten hatte, 
mehrmals mit positivem Resultat ausgeführt. Er war dadurch imstande 
mittelst der Cammidge’schen Reaktion schon bei Lebzeiten des Tieres 
eine Pankreaserkrankung festzustellen. Wester (34) publizierte im 
Jahre 1914 einige Fälle von Hunden, bei denen der Verdacht auf 
Pankreasleiden vorlag, wobei die Reaktion ausgeführt wurde. Er fand 
sie bei Hunden mit Enteritis positiv. Wester kommt, obwohl er 
über wenig Material verfügte, zu dem Schlüsse, daß die Reaktion von 
Cammidge mit der Sekretion der Pankreasdrüse wohl etwas zu 
tun habe. 

Um über den Wert der Reaktion für die Diagnostik bei Hunden 
zu weiteren Resultaten zu gelangen, wurde von mir auf Veranlassung 
von Prof. Dr. Jakob eine Reihe von Proben sowohl bei gesunden 
als auch bei einigen an verschiedenen Krankheiten leidenden Hunden 
gemacht. Im Ganzen wurde die Reaktion 44 mal ausgeführt und zwar 
bei 36 Hunden. Von 29 Hunden wurde der Urin nur einmal, von 7 
zwei- bis mehreremal untersucht. Die meisten Tiere waren klinisch 
gesund, d. h. sie zeigten keine Symptome, die auf eine innere Krank¬ 
heit hinwiesen. Hunde mit einfachen Hautleiden und chirurgische 
Patienten sind zu den klinisch gesunden Tieren gerechnet. 

Der zur Untersuchung gelangende Harn war nicht immer Tagurin 
(24 Stundenurin), sondern meist Morgenurin, da bei den Hunden das 
Auffangen von Urin im Laufe des ganzen Tages auf Schwierigkeiten 
stößt und man in den meisten Fällen zufrieden sein mußte mit dem Produkt 
einer einmaligen Harnentleerung. Dabei wurde stets die Vorschrift, 
frischen Harn zur Ausführung der Probe zu nehmen, befolgt. Die Be¬ 
handlung der einzelnen Urinproben geschah dann in folgender Weise: 

1. Genaue Filtration. Urin von hohem spezifischen Gewicht, welcher sehr 
langsam durch das Filter läuft, wurde zweimal in der Regel durch dasselbe Filter 
filtriert; bei einem schneller das Filter passierenden Harn wurde die Filtration 
drei- bis mehreremal durch dasselbe Filter vorgenommen. 

2. Bestimmung der Reaktion. Diese wurde mit Lackmuspapier aus¬ 
geführt. Die meisten Urine reagierten sauer. Bei einigen wurde jedoch eine alka¬ 
lische Reaktion konstatiert, die zum Teil auf ausschließliche Pflanzennahrung, 
zum Teil auf einen leichten Blasenkatarrh zurückzuführen war. 
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3. Bestimmung des spezifischen Gewichts. Schwere Urine hatten in 
der Regel eine braungelbliche Farbe, leichte waren dagegen blaßgelb. Nach 
einigerUebung ließ sich das spezifische Gewicht ausder Farbe einigermaßen schätzen. 
Die genauere Bestimmung geschah aräometrisch. Das höohste gefundene spezifische 
Gewicht war 1053, das niedrigste beUug 1011. 

4. Untersuchung auf Ei weiß. Es wurden stets zwei Reaktionen gemacht. 
Zuerst die Ringprobe nach Heller mit 50 proz. Salpetersäure, und dann die Reaktion 
mit Solutio acidi sulfosalioylici (20 proz.). Diese letzte Probe wurde in der Weise 
ausgeführt, daß zu etwa 3 ccm klaren Urins einige Tropfen (etwa l / 2 ccm) der 
20proz. Lösung von Acidum sulfosalicylicum hinzugefügt wurden. Bei sehr geringem 
Eiweißgehalt tritt dabei eine Opaleszenz des Urins auf. Ist viel Eiweiß vorhanden, 
so tritt ein sehr starker, feinflockiger Niederschlag auf. Bei allen Proben nach 
Cammidge wurde eventuell vorhandenes Eiweiß entfernt. Zu diesem Zweck 
wurden etwa 200 ccm Urin mit einigen Tropfen Essigsäure versetzt und einige Zeit 
gekocht. Nach dem Kochen wurde die verdampfte Wassermenge wieder beigefüllt 
und die klare überstehende Flüssigkeit abfiltriert. Wenn das klare Filtrat keine 
oder nur eine sehr geringe Reaktion mit der Lösung von Acidum sulfosalicylicum 
ergab, wurde weiter nach den Angaben von Cammidge verfahren. 

5. Die Reaktion auf Gallenfarbstoffe geschah nach der Gmelin’schen 
Methode. Dieselbe wird genau so wie die Heller’sohe Ringprobe auf Eiweiß aus¬ 
geführt, nur mit dem Unterschiede, daß zu der Salpetersäure noch einige Tropfen 
rauchender Salpetersäure hinzugefügt werden. 

6. Die Untersuchung auf Zucker. Es ist selbstverständlich, daß der 
Naohweis von Zucker im Harn hier von großer Bedeutung ist, da schon kleine 
Mengen Dextrose oder andere reduzierender Zuckerarten imstande sind, ein Osazon 
mit Phenylhydrazin zu bilden. Die Gärprobe, welche zum Nachweis von Glukose 
zweifellos nötig ist, habe ich in der Regel deshalb unterlassen, weil ich nur über 
eine Hefe aus dem Handel verfügte, die bei der Bestimmung von kleinen Mengen 
von Glykose, wie man sie oft im normalen Ham erwarten kann, unzuverlässige 
oder überhaupt keine Resultate nach der Lohnstein’schen Methode ergab. Es 
wurden stets zwei Reduktionsproben ausgeführt, und zwar die Fehling ’scheProbe, 
modifiziert von Worm Müller, und die Nyland er’scheProbe. Nach Cammidge 
sind allerdings diese gewöhnlichen Reduktionsproben in zweifelhaften Fällen, z. B. 
bei geringer Glykosurie, nicht genügend. 

Ferner mußte aber auch darauf geachtet werden, daß die normalerweise im 
Ham vorkommende geringe Zuckermenge bei der Reaktion nicht entfernt wurde. 
Daß auch normaler Hundeurin in der Regel geringe Mengen Zucker enthält, ist 
bekannt. So fand z. B. Krämer (37) in 9 Hundeurinen von gesunden Tieren 
durchschnittlich 0,03589 pCt. Zucker. 

Um nun eventuell vorhandenen Zucker, der bei den Reduktionsproben nicht 
nachweisbar war, trotzdem zu eruieren, hat Cammidge eine Kontrollprobe emp¬ 
fohlen, welche darin besteht, daß die Reaktion mit 20 com von demselben zu 
untersuchenden Urin ausgeführt wird, wobei das Koohen mit HCl und die Neu¬ 
tralisierung mit PbCO s unterbleibt. Bei zuckerfreiem Ham wird die Kontrollprobe 
negativ ausfallen müssen; beim Gehalt geringer Mengen von Zucker wird bei 
positiver Cammidge-Reaktion die Kontrollprobe eine kleinoreMenge von Kristallen 
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ergeben als die vollständig ausgefübrte Probe. Jedenfalls kann man das Reaktions¬ 
produkt von eventuell beigemengtem Glykosazon befreien, wenn man das auf ein 
Filter gesammelte Präzipitat mit heißem Wasser übergießt. Dabei bleiben die 
sich nicht lösenden Glykosazonkristalle auf dem Filter, während das in heißem 
Wasser lösliche Cammidge-Produkt ins Filtrat gelangt und beim Abkühlen wieder 
auskristallisiert. 

Besteht Glykosurie, dann muß nach Cammidge der Harn vergärt werden, 
und zwar nach der Hydrolyse und Neutralisation. Der Vorteil dieser Methode ist, 
daß Laktose, die in ungespaltenem Zustand durch Hefe nicht vergärt wird, auch 
jetzt, nach der Hydrolyse, durch Vergärung entfernt werden kann. 

Die Ausführung der einzelnen Reaktionen geschah stets nach den Angaben 
des Autors. Bezüglich der Reagentien habe ich in den ersten 15 Proben die 
Solutio Plumbi subacetici verwendet, und später pulverisiertes dreibasisch Blei- 
azetat, das aus 119g Plumbum oxydatum semivitreum und 100g Bleiazetat bereitet 
war, wobei sioh nach dem Zusammenreiben das weiße dreibasische Bleiazetat 
bildete. Am praktischsten erwies sich jedooh der Gebrauch der Solution (4 ccm), weil 
dadurch die Flüssigkeitsmenge etwas vergrößert wurde, so daß die Filtrationen etwas 
schneller stattfinden konnten. Die Entfernung des Bleies geschah mit 2 g Natrium¬ 
sulfat. In der Regel wurden die Proben nachmittags gemacht. Die Röhrchen, 
d. h. das Reagenzglas mit den Endprodukten der „vollständigen“ Probe und das¬ 
jenige der in den meisten Fällen ausgeführten Kontrollprobe, blieben die Nacht 
über stehen, so daß am nächsten Morgen das eventuell entstandene Präzipitat unter¬ 
sucht werden konnte. 

Die Resultate, die hier tabellarisch wiedergegeben sind, w ? aren die folgenden : 



Vollständig 

ausgefübrte 

Probe 

Lösungszeit 
in 33proz. 
Schwefelsäure 

Kontroll¬ 

probe 

Lösungszeit 
in 33proz. 
Schwefelsäure 

1. Schäferhund .... 





2. Schäferhund .... 

4 - 

3—5 Min. 



3. Zughund. 

4 - 

7-10 Min. 



4. Boxer. 

+ 

Unlüsl. 



5. Setter. 



4- 


5a. Setter. 

_ 


+ 


6. Bast. Boxer .... 

— 


+ 

7—10 Min. 

7. Deutscher Schäferhund . 

— 




7a. Deutscher Schäferhund 

— 


+ 

4-8 Min. 

8. Boxer. 

— 




9. Zughund .... 

+ 

7 Min. u. mehr 



10. Doberman P. 

+ 

3—5 Min. 

+ 


11. Pointer. 

+ 

i 5—10 Min. 

+ 

5—10 Min. 

12. Schäferhund .... 

+ 

1 2-4 Min. 



13. Doberman P. 



— 


14. Boxer. 

— 


— 


15. Zughund . 

+ 

Sch wer 1 üs 1. 

1 + 

Schwerlösl. 

15a. Zughund. 

+ 

3—8 Min. 

+ 

Unlösl. 

K>. Hund.. 

+ 

3—7 Min. 

+ 


17. Zughund . 

+ 

| 8—12 Min. 

| + 

Schwerlösl. 

17a. Zughund . 

— 

i 

+ : 

10-15 Min. 
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Vollständig 

ausgeführte 

Probe 

Lösungszeit 
in 33proz. 
Schwefelsäure 

i 

Kontroll- 

probe 

Lösungszeit 
in 33proz. 
Schwefelsäure 

17b. Zughund . 

+ 

3—5 Min. 



18. Irischer Setter . . . 

+ 

Unlösl. 

+ 

Unlösl. 

19. Zughund . 



+ 

2-4 Min. 

20. Matin. 

+ 

Unlösl. 

4- 


21. Bernadiner. 





22. Boxer. 

— 


+ 


23. Zughund . 

— 


+ 

1—6 Min. 

24. Versuchshund I . . . 

+ 

3—5 Min. 

+ 

3-5 Min. 

25. Versuchshund 11 . . . 

+ 

4—8 Min. 



26. Zughund . 

+ 

6 Min. 



27. Zughund . 

+ 

8—15 Min. 

+ 

Schwer lösl. 

28. Doberman P. 

+ (nach Um- 

1 5 — 8 Min. 

+ 



kristal lisier.) 


i 

i 

i 

29. Irischer Setter . . . 

-4- desgl. 

i 7-15 Min. 

+ 

] 

29a. Irischer Setter . . . 

+ 




30. Gordon Setter.... 

+ 

3-7 Min. 

+ 


31. Neufundländer . . . 

+ 

7—8 Min. 

+ 


31a. Neufundländer . . . 

+ 

1 Min. 

! + 

2 - 3 Min. 

32. Deutsch. Vorsteherhund 

+ (nach Um¬ 

• (1-2 Min.) 

+ 

2-3 Min. 


kristallisier.) 


1 


33. Deutsch. Vorstchcrhund 

+ 

4—6 Min. 

! + 

4 — 6 Min. 

34. Zughund. 

— 



2-4 Min. 

35. Pointer . 

— 


! + 


36. Doberman P . 

— 


| — 


36a. Doberman P. . . 

+ (nach Um¬ 

(1—3 Min.) 

, — 

i 


kristallisier.) 



! 

i 

1 


Aus dieser tabellarischen Uebersicht ist zu ersehen, daß von den 
44 ausgeführten Proben in 23 Fällen Kristalle erhalten wurden. In einem 
Fall (8) bestand das geringe Präzipitat aus braunen stechapfelförmigen 
Massen. In weiteren 4 Fällen (Fall 28, 29, 32 und 36), woselbst 
das Präzipitat aus rundlichen, zitronengelben kristallenen Massen Be¬ 
stand, waren dieselben schwarz punktiert und wiesen einzelne un* 
deutliche geschlängelte Fäden auf. In diesen vier Fällen wurde das 
Präzipitat in heißem Wasser gelöst und nach der Abkühlung entstanden 
gut ausgebildete Kristalle nach Cammidge. Aehnliche Formen, in 
der Regel in kleiner Menge, wurden auch in den Fällen 13, 19, 21, 
22, 17 a, 34 und 35 angetroffen. Daß es sich in diesen Fällen um 
eine Phenylhydrazinverbindung handelte, scheint wohl sicher, zumal es 
bei allen ausgeführten Proben stets gelang, dieselben in Rosetten mit 
feinen Nadeln umzuwandeln. Auch scheint es sich hier um ein Hy¬ 
drolysenprodukt zu handeln, da sie nur in hydrolysierten Urin anzu¬ 
treffen waren. 
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Von dem Produkt, der Reaktion ist in allererster Linie die Menge 
derselben von Belang. Da bei allen Proben Reagenzgläser gebraucht 
wurden, die mit einer Gradeinteilung von J / 10 ccm versehen waren, so 
konnte die ungefähre Menge des Präzipitats stets abgelesen werden. 
In Fall 17 waren 5 ccm des Reagenzglases mit einem flockigen, gelb¬ 
braunen Inhalt gefällt. Im Kontrollröhrchen reichte dagegen die mehr 
kompaktere Masse nur bis s / 4 ccm. In Fall 10 erhielt man sogar ein 
gelbes Präzipitat bis zur Marke ö^ccm, während es im Kontrollröhrchen 
nur 1 1 / 2 ccm betrug, ln den meisten Fällen war aber das Präzipitat 
bzw. die Kristallmenge viel geringer. Durchschnittlich betrug sie in den 
geeichten Gläsern 1 ccm, in einzelnen Fällen von noch positiver Reaktion 
war nur der Boden des Reagenzglases mit einer dünnen Schicht be¬ 
deckt. War makroskopisch in dem Glas nichts wahrzunehmen, dann 
wurde die Reaktion als negativ angesehen. Dies sei deshalb be¬ 
merkt, weil einige Untersucher, wie z. B. Ellenbeck, den Inhalt 
des Reagenzglases zentrifugierten, wenn vorher keine Kristalle zu 
sehen waren. 

Eine andere in Betracht kommende Eigenschaft der Kristalle ist 
die Form. Abbildungen von typisch geformten Kristallen stammen in 
erster Linie von Cammidge selbst (Brit. med. Journ. 19. Mai 1906; 
Edinb. med. Journ. 1907), ferner von Krienitz (Archiv für Verdauungs- 
krankh. 1909, S. 58) und endlich von Cartier (These 1909), der dabei 
eine genaue Beschreibung von typischen und weniger typischen Formen 
gibt. Nach Cammidge bestehen die typischen Kristalle aus langen 
leichtgelben, gebogenen, haarähnlichen Nadeln, in Büscheln (sheaves) 
angeordnet. Daß man sich jedoch bei der Beurteilung der Kristalle 
nicht immer streng an diese zu halten hat, geht u. a. aus den Mit¬ 
teilungen von Krienitz hervor, der die Kristallform bei ein und dem¬ 
selben Patienten nicht immer konstant fand. Seiner Ansicht nach ist 
dann auch die äußere Kristallform nicht stets beweisend: er fand 
nämlich in einem Fall Kristalle von ausgesprochen typischer Form 
und Anordnung, die trotzdem vollständig unlöslich in Schwefelsäure 
waren. Auch nach Mayesima sind die Kristalle nicht immer gleich, 
so daß er die äußere Form der Kristalle für die Beurteilung von 
geringer Bedeutung erachtet. Cartier beschreibt mehrere Formen, 
die innerhalb bestimmter Grenzen den von Cammidge als typisch 
angesehenen Kristallen ihrem chemischen Verhalten nach entsprechen 
würden, so daß für ihn die äußere Form doch von wesentlicher Be¬ 
deutung ist. 
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Sehr schöne Büschel und Rosetten von schwach zitronengelben, 
langen, leicht gebogenen, haarähnlichen Nadeln, demnach der Form 
der meist typischen Kristalle entsprechend, wurden im Fall 17 b er¬ 
halten, jedoch nicht direkt, sondern erst nach zweimaligem Umkristal¬ 
lisieren. Das flockige, ungefähr das Volumen eines Kubikzentimeters 
einnehmende Präzipitat bestand aus gelben rundlichen Formen, mit 
einem Fadengerüst von rosettenartigem Bau und gebogenen und Thuja¬ 
artig verästelten Nadeln, die sich vollständig beim Erhitzen lösten. 
Nach Filtration und Abkühlung entstanden Rosetten und einzelne 
Büschel mit ziemlich kurzen Nadeln, hie und da lagen auch gesonderte 
Nadeln. Nach nochmaligem Erhitzen mit etwas Alkohol und nach¬ 
folgender Abkühlung entstanden die oben genannten, meist typischen 
Cammidge-Kristalle. Die Lösungszeit der letzten Kristalle betrug 3 bis 
5 Minuten, während die nach dem ersten Umkristallisieren erhaltenen 
Formen hierzu eine längere Zeit in Anspruch nahmen. Ein ähnliches 
Verhalten zeigte auch das Reaktionsprodukt in den Fällen 28, 29, 
32 und 36 a. Fall 28 zeigte nach zweimaligem Umkristallisieren 
schöne Büschel, in den Fällen 29 und 36 a überwog die Rosettenform, 
während in Fall 32 nach dem Umkristallisieren dichte Rosetten auftraten. 

Die in den Fällen 2, 3, 4, 9, 10, 11, 12, 15, 15 a, 16, 17, 17 b, 
18, 20, 24, 25, 26, 27, 29 a, 30, 31, 31 a, 33 erhaltenen Kristalle 
waren nicht alle von derselben Beschaffenheit. Fast immer waren es 
recht nadelige Rosetten, mehr oder weniger dicht. Die Dicke und die 
Länge der Nadeln variierten. Am wenigsten typisch waren m. E. die 
dichten Rosetten mit sehr feinen geschlängelten Nadeln von Fall 11 
und 17 und die im Fall 26 entstandenen kleinen dichten Rosetten mit 
dunklem Kern und geraden spitzen Nadeln. In Fall 27 bestand das 
orangegelbe Präzipitat (ungefähr 2,5 ccm) aus zwei verschiedenen Formen. 
Ein Teil bestand aus Büscheln von langen, feinen, etwas verästelten 
Nadeln, demnach der Form nach typischen Kristallen, während daneben 
andere Kristalle vorkamen uud zwar Rosetten mit dunklem Zentrum 
und geraden Nadeln. Beim Uebergießen des auf einem Filter ge¬ 
sammelten Präzipitats mit heißem Wasser blieb ein Teil der Kristalle 
auf dem Filter zurück. Bei der mikroskopischen Untersuchung dieses 
braunen Rückstandes bestand dasselbe aus den intakten büschelförmigen 
Kristallen, während der nach Abkühlung in dem Filtrat aufgetretene 
gelbe und flockige Niederschlag aus Rosetten gebildet wurde, ähnlich 
dem ersten Reaktionsprodukt. Diese Rosetten lösten sich leicht, 
die Büschel dagegen schwerer (in 8—15 Minuten) in 33 proz. Schwefel- 
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säure, gerade umgekehrt, wie eigentlich zu erwarten war. Der Form 
nach waren demnach die Büschel am meisten typisch, während die 
Unlöslichkeit in heißem Wasser und die ziemlich schwere Löslichkeit 
derselben in 33 proz. Schwefelsäure dagegen sprach. 

Aus den oben erwähnten Ausführungen ist zu ersehen, daß die 
äußere Form der Kristalle in den verschiedenen Fällen nicht sehr 
konstant war, daß bei ein uud demselben Hund z. B. zwei Formen 
zusammen auftreten können und daß endlich die Kristallform durch 
Umkristallisieren Aenderungen erfährt. Auf Grund dieser Resultate 
komme ich zu der Schlußfolgerung, daß die Kristallform für die 
Erkennung der Cammidge-Kristalle nicht von ausschlag¬ 
gebender Bedeutung ist, da auch einigermaßen abweichende 
Formen als charakteristische betrachtet werden können. 

Das zweite von Cammidge angegebene Mittel zur Erkennung der 
echten Cammidge-Kristalle ist ihre leichte Löslichkeit in 33 proz. 
Schwefelsäure. Die Bestimmung der Lösungszeit kann am besten in 
der Weise geschehen, daß man mit einer Pipette einen Tropfen des 
Präzipitats auf ein Objektglas bringt, worauf man vorsichtig ein Deck- 
gläschcn fallen läßt. Das Deckglas darf nicht angedrückt werden, da 
sonst die Kristalle zerstört werden können. Nachdem das so vor¬ 
bereitete Objektglas unter das Mikroskop gelegt ist, läßt man mit 
einem Stück Filtrierpapier die Flüssigkeit langsam an einer Seite des 
Deckglases aufsaugen, während man mit einem Glasstab ab und zu 
einen Tropfen der Schwefelsäure an die andere Seite des Deckglases 
bringt. Wenn der auf diese Weise entstandene konstante Schwefel- 
säurcstrom die Kristall häufen berührt, nehmen die meist zitronengelben 
Kristalle eine braune Farbe an und verschwinden langsam oder schneller, 
je nachdem die Dauer der Lösung, die vom Beginn der Braunfärbung 
an zu rechnen ist, größer oder kleiner ist. Wenn die Kristalle gelöst 
sind, bleiben noch tropfenförmige Unreinlichkeiten zurück. Die un¬ 
löslichen Kristalle nehmen die braune Farbe sehr langsam oder gar 
nicht an. 

Während im Jahre 1904 Cammidge von einer Lösungszeit von 
einigen Sekunden bis einigen Minuten je nach der Art der Pankreas- 
affektionen spricht, gibt er die Dauer der Lösung zwei Jahre später 
mit 10—15 Sekunden an. Auch mit dieser Identifizierungsmethode 
haben spätere Autoren andere Auskünfte als Cammidge selbst er¬ 
halten. Haldane fand als Lösungszeit der Kristalle in Schwefelsäure 
einige Sekunden bis 15 Minuten. Cartier nahm dieselbe Zeit an. 
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Nach ihm würden sich die typischen Formen am schnellsten lösen 
und zwar in weniger als einer Minute. Ellen beck fand, daß die 
Lösung der Kristalle in 1 bis 2 Minuten, einige Male in mehr als 
5 Minuten stattfand. Nach Krienitz braucht ein kleines Ueberschreiten 
der Lösungszeit nicht so sehr beachtet zu werden; bei der Beurteilung 
ist jedoch seiner Ansicht nach mehr Gewicht auf eine genügend 
schnelle Löslichkeit zu legen als auf eine typische Form der Kristalle. 
Mayesima hält die Lösungszeit von keinem diagnostischen Wert, 
sie kann selbst bei demselben Individuum an verschiedenen Tagen 
variieren. Nach Schum und Heyler ist die Lösungszeit von der 
Feinheit der Kristalle abhängig und kann zwischen 10 Sekunden und 
3—5 Minuten und noch länger variieren. 

In den von mir beim Hund ausgeführten Proben war die Lösungs¬ 
zeit immer eine ziemlich lange. In den Fällen 4, 18 und 20 war 
der Schwefelsäurestrom nicht imstande, die gutgebildeten Rosetten 
aufzulösen; in den übrigen Fällen betrug die Lösungszeit 3—15 Minuten. 
Im Fall 31 a lösten sich die Kristalle (feine Rosetten und Büschel 
nach einmaligem Umkristallisieren) in einer Minute, während im Fall 31, 
demnach bei demselben Hund 7 bis 8 Minuten zur Lösung nötig waren. 
Aus den Untersuchungen habe ich den Eindruck gewonnen, daß kleinere 
Kristalle sich schneller lösen als solche mit gröberen Nadeln. Daß 
die Dicke der Nadeln aber nicht den Hauptfaktor für die Lösungs¬ 
zeit darstellt, beweist die Unlösbarkeit der Kristalle in den Fällen 4, 
(15), 18 und 20, wobei der Bau der betreffenden Kristalle von den 
übrigen wohl löslichen Kristallen keinen Unterschied aufwies. Doch 
darf man hierbei nieht vergessen, daß diese Methode der Löslichkeits¬ 
bestimmung eine weniger exakte ist, da die Menge der Kristalle und 
der Flüssigkeit unter dem Deckglas und ferner die Intensität des 
Schwefelsäurestromes die Lösungszeit mehr oder weniger beeinflussen 
können. 

Aus der Definition der Reaktion, die darin besteht, daß im 
hydrolysierten Urin ein chemischer Stoff auftritt, der im stände ist, 
mit Phenylhydrazin ein Osazon zu bilden, geht hervor, daß bei positivem 
Ausfall der Reaktion und bei zuckerfreiem Urin die Kontrollprobe 
keine Osazonkristalle enthalten darf. Abweichungen in dieser Hinsicht 
sind jedoch von mehreren Autoren wahrgenommen. Ellenbeck hat 
z. B., wenn auch nur in geringer Menge, bei zuckerfreien Urinen, die 
direkt mit Bleiazetat behandelt waren, dennoch bei der Kontroll¬ 
probe Kristalle erhalten. Er schreibt dieses Auftreten der Kristalle 

Arohi? f wiasenaeh. n. pr&kt. Tlerheilk. Bd. 43. H. 6. qq 
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dem Bleiazetat zu; welche Rolle dieser Stoff hier jedoch spielt, kann 
er nicht erklären. Auch Maas (s. Carticr S. 86) hat bei der Kontroll- 
probe oft Kristalle gefunden, die er nicht von denjenigen der voll¬ 
ständigen Reaktion differenzieren konnte. Ebenso war es mit Cartier, 
der bei 30 Kontrollproben in 26 Fällen Kristalle fand. Zu ähnlichen 
Resultaten führten auch die von mir ausgeführten Untersuchungen mit 
Hundeurin. Von den 44 Reaktionen wurde 33 mal die Kontrollprobe 
ausgeführt und dabei war es auffallend, daß diese stets eine Neigung 
zeigte, mehr oder weniger positiv auszufallen. In 8 Fällen erhielt das 
Kontrollröhrchen eine geringe Menge Kristalle, während die vollständig 
ausgeführte Probe die rundlichen, gelben Formen enthielt oder gar 
keine Ausscheidung aufwies. In 15 Fällen erhielten beide Röhrchen 
Kristalle, während in nur 3 Fällen die Kontrollprobe negativ, die voll¬ 
ständige Probe positiv ausfiel. Im ganzen wurden demnach bei 
33 Kontrollproben 23 mal Kristalle gefunden. Der Form und Löslich¬ 
keit nach unterschieden sie sich wesentlich von den Kristallen, die 
aus hydrolysiertem Urin erhalten waren. 

Wenn wir voraussetzen können, daß es sich in den von den ge¬ 
nannten Autoren untersuchten Fällen um zuckerfreien Urin handelte, 
so muß, wie Ellenbeck annimrat, wohl das Auftreten der Kristalle bei 
der Kontrollprobe durch Hinzufügen von Bleiazetat befördert werden. 
Jedenfalls wird aber doch dieser osazonbildende Stoff ein schon im Urin 
vorhandenes Kohlehydrat sein, ganz abgesehen davon, welchen Einfluß 
die Behandlung des Urins mit Bleiazetat hat. Um in einer Reihe von 
den von mir untersuchten Fällen (von 17 b bis 36 a) mehr Sicherheit 
zu erlangen, daß die positiven Ausfälle der Reaktion nicht der Glykose 
zuzuschreiben waren, wurde hierzu die Eigenschaft der Unlöslichkeit 
der Glykosazonkristallc in heißem Wasser benutzt. Die bei diesen 
Proben gefundenen Kristalle wurden auf ein Filter gesammelt und 
mit heißem Wasser übergossen, wodurch die Glykosazonkristalle auf 
dem Filter zurückblieben und die löslichen (Cammidgc-?) Kristalle 
in das Filtrat gelangten, um dann beim Abkühlen wieder auszu¬ 
kristallisieren. Von den 10 positiven Fällen wurde auf diese Weise 
9 mal ein lösliches Osazon gefunden. Auch in den Kontrollproben 
erwies sich das Osazon in den meisten Fällen in heißem Wasser 
löslich. Nur Fall 29 gab (auch mit der Kontrollprobe) ein in heißem 
Wasser nicht lösliches Osazon. Die Reduktionsproben waren hier 
zweifelhaft, die deshalb ausgeführte Gärprobe fiel positiv aus, so daß 
in diesem Fall Glykose die Entstehung der Kristalle verursacht hat. 
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Für die Beurteilung der Reaktion, die na. E. auf ziemlich große 
Schwierigkeiten stößt, wurde stets, in der Voraussetzung, daß die 
Ausführung der Reaktion auch für Hundeurine dieselbe wie beim 
Menschen ist, die Beurteilungsweise der betreffenden Reaktion aus der 
menschlichen Literatur zu Rate gezogen. Es zeigte sich dabei, daß 
die Reaktion in vielen Fällen als positiv angesehen werden mußte, 
wenn auch die Form der Kristalle nicht in allen Teilen ganz mit der 
von Camraidge angegebenen übereinstiramte, und die Lösungszeit 
mehrere Minuten betrug, ja selbst in Fällen, in denen die Kontroll- 
probe positiv ausfiel. Die positive Reaktion konnte demnach in den 
Fällen 2, 3, 9, 10, 11, 12, 15 a, 16, 17, 17 b, 24, 25, 26, 27, 30, 
31, 31 a d. i. in 18 von den ausgeführten Proben nachgewiesen werden. 
Die Fälle 28, 29, 32 und 36 a kann man wohl auch noch zu den 
positiven rechnen, wenn auch die Kristalle erst nach dem Umkristal¬ 
lisieren erhalten wurden. In den Fällen 4, 18 und 20 waren die 
Kristalle unlöslich in 33 proz. H 2 S0 4 , in Fall 15 schwerlöslich, während 
die Kristalle von 29 a von Glykose herstammten, vielleicht auch die 
von Fall 15. 

Da mehrere Autoren die Glykuronsäure als die Ursache der 
Reaktion ansehen, so wurde auch in einigen Fällen die Reaktion nach 
Tollens mit Naphthoresorzin und Salzsäure ausgeführt. Bei der Aus¬ 
führung dieser Reaktion fügt man zu 5 ccm Harn 0,5 ccm einer 1 proz. 
alkoholischen Naphthoresorzinlösung und 5 ccm HCl (spez. Gew. 1,19), 
kocht 1 Minute, läßt 4 Minuten stehen, kühlt ab und schüttelt dann 
mit Aether. Nach Mandel und Neuberg (35 und 36) färbt sich bei 
Vorhandensein von Glykuronsäure (und auch bei einigen anderen 
Aldehydsäuren) die Aetherschicht blau, blauviolett, rotviolett, mitunter 
auch rot. Diese Reaktion kam in 8 Fällen (25, 26, 27, 28, 29, 30, 
31, 31 a) zur Ausführung und zwar sowohl mit Urin direkt vor der 
Behandlung mit dreibasischem Bleiazetat als auch mit Urin nach dieser 
Behandlung und der Entfernung des Bleies. Stets färbte sich die 
Aetherschicht rotviolett, sowohl im Urin vor der Behandlung mit Blei¬ 
azetat als auch in derselben nach Hinzufügen von Bleiazetat und Aus¬ 
fällen des Bleies. Daraus geht zweifellos hervor, daß, wie dies auch 
von mehreren Autoren betont wird, die Behauptung von Cammidge, 
daß durch Hinzufügen von Bleiazetat die Glykuronsäure entfernt wird, 
nicht zutrifft. In allen diesen 8 genannten Fällen wurden übrigens 
Kristalle erhalten, wenn auch in den Fällen 28 und 29 erst nach 
dem Umkristallisieren, so daß der Ausfall der Reaktion als positiv 
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angesehen werden mußte. Wenn Glykuronsäurc die Ursache oder eine 
der Ursachen der Cammidge-Reaktion ist, so muß beim künstlichen 
Hervorrufen dieses Stoffes im Harn ein vorher negativ reagierender 
Urin eine positive Reaktion geben. Zu diesem Zwecke wurden zunächst 
zwei Versuche bei einem anderthalbjährigen 26 kg schweren Dober- 
man-Pinscher (Fall 36) gemacht. Die zuerst erhaltene Reaktion war 
völlig negativ, die zweite (36 a) zeigte dagegen eine geringe Aus¬ 
scheidung von rundlichen gelben Formen, die sich nach Erwärmung 
in Kristallrosetten umwandelten. Die Kontrollprobe war negativ. 
Am 13. Juni nachmittags 4 Uhr erhielt dieser Hund mittelst Schlund¬ 
rohr 20 Tropfen 01. Menthae piperitae, gelöst in Spiritus -|~ Aqua. 
Der Urin des anderen Morgens, ungefähr 7 Uhr ergab eine negative 
Cammidge-Reaktion. Da die Menge des verabreichten Menthols schein¬ 
bar zu gering war, um den Gehalt an Glykuronsäure so zu erhöhen, 
daß ein positiver Ausfall der Reaktion zu erwarten war, wurde 
16 Tage später ein zweiter Versuch ausgefährt. Demselben Hund 
wurden 5 Uhr nachmittags 4ccm Spiritus camphoratus subkutan injiziert. 
Der Urin des anderon Morgens ergab eine, wenn auch nicht starke, 
positive Reaktion nach Cammidge. Die Kontrollprobe war negativ. 
Das Präzipitat bei der vollständig ausgeführten Probe betrug beinahe 
1 ccm und bestand neben ziemlich viel Unreinlichkeiten aus Kristallen, 
meist Rosetten von dicht aufeinander liegenden, haarartigen, geschlängelten 
Nadeln und einigen schönen Büschel formen. Sie lösten sich in 33 proz. 
Schwefelsäure in 1 / 2 bis 1 Minute auf. Die Tollens’sche Reaktion, 
mit diesen Kristallen ausgeführt, fiel positiv aus, so daß hier wohl 
die Annahme berechtigt ist, daß der erhöhte Glykuronsäuregehalt im 
Urin (in diesem Falle Campho-Glykuronsäurc oder Uramido-Campho- 
Glykuronsäure) die positive Reaktion verursacht hat. 

Da Herz und Willheim, Pekelharing und Van Hoogen- 
huyze die positive Cammidge-Reaktion auf erhöhte Zuckerzufuhr 
zurückführen, demnach alimentären Ursprungs halten, wurden auch noch 
bei demselben Hund zwei Fütterungsversuche mit Glykose gemacht. 
Am 5. Juni erhielt der Hund außer seinem gewöhnlichen Futter 75 g 
Glykose. Der Urin desselben Abends und vom anderen Morgen ergab 
mit der Cammidgc’schen Methode keine Kristalle, sondern nur einen 
flockigen Niederschlag, etwas mehr als im Fall 36 a. Die Kontroll¬ 
probe war negativ. Fünf Tage später wurde die Probe bei demselben 
Hund wiederholt mit 100 g Glykose, welche nachmittags 2 Uhr ein¬ 
gegeben wurde. Der Urin des anderen Morgens reagierte jedoch voll- 
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kommen negativ; auch bei der Kontrollprobe erhielt man keine 
Kristalle. 

Betrachtet man noch endlich die Resultate der angeführten Reak¬ 
tionen vom klinischen Standpunkte aus und berücksichtigt man dabei 
den Zustand der Tiere, mit deren Urin die Reaktion ausgeführt wurde, 
so ergibt sich daraus, daß sich die Untersuchungen im ganzen auf 
36 Hunde erstreckten. Von diesen 36 Hunden waren 28 gesund, sie 
zeigten keinerlei Symptome von irgend einer inneren Krankheit. Die 
meisten der Hunde waren in Behandlung für leichtere chirurgische 
Affektionen oder parasitäre Hautleiden. Pankreasaffektionen konnten 
hier jedenfalls ausgeschlossen werden. Bei 28 gesunden Tieren war 
12 mal eine positive Reaktion eingetreten. Bei 2 Hunden war sie je 
zweimal negativ (5, 5 a und 7, 7 a) bei einem anderen (Fall 15) einmal 
zweifelhaft und einmal positiv; im Fall 17 wurde zweimal ein positives 
und einmal ein negatives Resultat erhalten; Fall 29 reagierte einmal 
negativ (oder zweifelhaft) und das andere Mal ebenfalls negativ. 

Bei den übrigen 8 Tieren handelte es sich um verschiedene Krank¬ 
heiten. In allen diesen Fällen, mit Ausnahme von Fall 9, wurde die 
Autopsie vorgenommen. 

Fall 2 (positive Reaktion) 4 jähriger Schäferhund. Pathologisch¬ 
anatomische Diagnose: Dilatatio cordis, chronische bilaterale paren¬ 
chymatöse Nephritis. Die Leber zeigt mikroskopisch viel Glykogen¬ 
infiltration. 

Fall 9 (positive Reaktion) 5 jähriger Zughund. Poliklinische 
Diagnose: Enteritis catarrhalis chronica. Hund wurde nicht mehr 
beobachtet. 

Fall 12 (positive Reaktion) 1 jähriger Schäferhund. Klinische 
Diagnose: Eczema diffusum chronicum. Wegen Verschlimmerung des 
Hautleideus wird Hund mit Magnesiumsulfat (intraperitoneal) getötet. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Enteritis catarrhalis chronica. 
Pankreas zeigte zwei kleine frische Blutungen. Die Möglichkeit, daß 
diese beiden Blutungen durch die Injektionsnadel hervorgerufen sind, 
ist aber nicht ausgeschlossen, zumal andere Pankreasveränderungen 
nicht konstatiert werden konnten. 

Fall 14 (negative Reaktion) 5 jähriger Boxer. Klinische Diagnose: 
Lactatio abnormalis. Hund stirbt nach Heilung derselben plötzlich. 
Sektionsbefund negativ. 

Fall 15 (zweifelhafte Reaktion) 7 1 / 2 jähriger Zughund. Pathologisch¬ 
anatomische Diagnose: Pericarditis fibrinopurulenta, Oedema pulmonis. 
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Fall 21 (negative Reaktion) 9 jähriger Zughund. Pathologisch¬ 
anatomische Diagnose: Peritonitis chronica. Uypertrophia prostatac. 
Myocarditis chronica. 

Fall 22 (negative Reaktion) 9 jähriger Boxer. Pathologisch-ana¬ 
tomische Diagnose: Mvodcgeneratio eordis und Enteritis haemorrhagica 
acuta. Degencratio parenchymatosa renum. Pankreas normal. 

Fall 23 (negative Reaktion) 9 jähriger Zughund. Klinische und 
pathologisch-anatomische Diagnose: Hydrops anasarca, Hydrothorax, 
Peritonitis fibrinosa, Degencratio hepatis, Pericarditis chronica. 

Daraus ist zu ersehen, daß in diesen 8 verschiedenen Krankheits¬ 
fällen dreimal eine positive Reaktion erhalten wurde, viermal eine 
negative, während ein Fall zweifelhaft reagierte. Um nun diese Resultate 
in irgendeine Verbindung mit den jeweilig vorliegenden Krankheits¬ 
zuständen zu bringen, erscheint mir deshalb ausgeschlossen, da unter 
normalen Umständen auch bei gesunden Tieren nahezu die Hälfte der 
Fälle positiv reagierte und die Resultate der Reaktionen sowohl nach 
Kristallform als nach Löslichkeit mit denen von gesunden Tieren 
keinerlei Unterschied zeigten. 

Fasse ich nun die Resultate meiner Untersuchungen zusammen, 
so erscheinen folgende Schlüsse berechtigt: 

1. Die Reaktion von Cammidge, nachgeprüft beim Hund, 
ist bei dieser Tierart von keinem Wert für die Erkennung 
von Pankreaserkrankungen, weil sic auch bei vollkommen 
gesunden Tieren nahezu in der Hälfte der Fälle positiv 
ausfällt. 

2. Die Beurteilung dcrReaktion ist eine sehr schwierige, 
zumal die Kristallform variabel und die Lösungszeit in 
33 proz. Schwefelsäure in den meisten Fällen größer ist als 
die von Cammidge für den Menschen angegebene. Außerdem 
ist auch die Ausführung der Probe eine ziemlich zeitraubende. 

3. Die Kontrollprobe enthält in den meisten Fällen 
Kristalle, die nach ihrer Form und Löslichkeit in 33 proz. 
Schwefelsäure und in heißem Wasser nicht von denen der 
vollständig ausgeführten Probe zu differenzieren sind. Hier¬ 
aus geht hervor, daß die Kontrollprobe nicht den an sie ge¬ 
stellten Forderungen entspricht, d. h. daß der positive Aus¬ 
fall derselben nicht immer auf das Vorhandensein von Glv- 
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kose hinweist. 
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4. Als Ursache der Reaktion kann Glykuronsäure nicht 
in allen Fällen ausgeschlossen werden, da bei einem Hund, 
dessen Urin vorher keinc Kristalle lieferte, nach einer sub¬ 
kutanen Injektion von 4 g Spiritus camphoratus leicht lös- * 
liehe Kristalle erhalten wurden. 
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